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PROLEG

Is canvis que s’han produit en el coneixement i

en el tractament de I'asma en els darrers anys

feien necessaria l'actualitzacio de les guies i els

consensos anteriors. De vegades, s’ha criticat el
nombre excessiu de guies que es publiquen i que,
daltra banda, després tenen poca repercussio en la
practica clinica de la majoria dels facultatius. També
s’ha quiestionat la necessitat d’editar guies d’ambit lo-
cal, si tenim en compte que peridodicament es publi-
quen guies de gran repercussié mundial (Global In-
itiative for Asthma, GINA) o de referencia obligada,
atesa la seva elaboracio acurada i els seus continguts
impecables (British guideline on the management of as-
thma). Aixo no obstant, i malgrat les critiques es-
mentades, 'opinié majoritaria recolza la seva publi-
cacio, perque les guies han contribuit a universalit-
zar termes i conceptes, i son documents essencials
per a la docencia en I'ambit de I'asma, que recullen
recomanacions de correcta practica clinica i son de
referencia obligada. D’altra banda, la mateixa GINA
aconsella editar guies locals que reflecteixin les ne-
cessitats assistencials, terapeutiques i de recursos de
cada cultura, i que la ciencia ha avalat mitjancant l'e-
videncia disponible. Amb aquest esperit, 'objectiu
d’aquesta nova guia era elaborar un document redac-
tat per experts en el tema, que recollis els canvis oco-
rreguts en els darrers anys.

Per a l'elaboracié d’aquesta guia, liderada per la
Sociedad Espaniola de Neumologia y Cirugia Tora-
cica (SEPAR), es va buscar el suport de totes les
persones involucrades en el maneig de I'asma al
nostre pais. Aixi doncs, es va convidar un gran
nombre de societats i persones a col-laborar-hi. En
la seva redaccio han intervingut, a més de pneumo-
legs prestigiosos en aquest ambit, altres metges d’a-
tencié primaria, pediatres i, fins i tot, puntualment,
alguns especialistes que també hi estan relacionats,
com ara epidemiolegs, al-lergolegs i metges de l'acti-
vitat fisica i de 'esport, a més de diplomats en infer-
meria, tot plegat amb la supervisié dels mateixos
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pacients. Hi han participat, de forma oficial, la SEPAR,
la SENP (Sociedad Espaniola de Neumologia Pedia-
trica), la SEMERGEN (Sociedad Esparnola de Medici-
na Rural y Generalista), el GRAP (Grupo de Respira-
torio de Atencién Primaria) i 'TAAC (Associacio As-
matologica Catalana).

Ates que el coneixement cientific és universal i pt-
blic, és logic que la majoria de les guies s'assemblin.
Aix0 no obstant i pel fet de ser d’ambit local, aquesta
guia no només s’ha adequat a la nostra realitat assis-
tencial, de recursos i farmacologica, com hem co-
mentat anteriorment, sind que ha buscat i ha citat
expressament les dades publicades corresponents al
nostre pais, tant pel que fa a l'epidemiologia com a la
clinica. Per tant, aquest document no és sols una
versio de la GINA en castella, siné que aporta alguns
continguts i caracteristiques diferents. Quant al dis-
seny, s’ha volgut que la redacci6 fos concisa i clara i,
tenint en compte que s'adreca principalment al met-
ge assistencial, s’hi han inclos el major nombre pos-
sible de taules i algoritmes i shan utilitzat els nivells
d’evidencia habituals. També es va optar per incor-
porar-hi de forma resumida una amplia mostra de
tot el coneixement sobre la malaltia, incloent-hi as-
pectes anatomopatologics, epidemiologics, clinics,
terapeutics i educacionals. Potser caldria destacar,
per la seva originalitat, la idea d’englobar en un sol
document diversos algoritmes i recomanacions tera-
peutics que fins ara estaven dispersos en altres guies.

Creiem que aquest text, elaborat de manera inter-
disciplinaria, servira d’eina de consulta practica tant
per al metge generalista com per al pediatra o el
pneumoleg. Per tot aixo, aquesta guia pretén erigir-se
en el document de referencia espanyol per al maneig
de l'asma. D’aqui prové el seu nom: GEMA (GUIA
ESPANYOLA PER AL MANEIG DE UASMA).

Dr. Vicente Plaza (coordinador)
en representacio dels redactors
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En absencia d'una definicio precisa de I'asma, les socie-
tats mediques han elaborat una definicio clinica de con-
sens que inclou els principals aspectes del procés. Aixi,
a VEstrategia Global per a I'Asma', es defineix com: «In-
flamacio cronica de les vies aeries en la qual tenen un
paper destacat determinades cel-lules i mediadors.
Aquest procés s'associa a la presencia d'una hiperres-
posta bronquial (HRB) que produeix episodis recur-
rents de sibilancies, dispnea, opressio toracica i tos, es-
pecialment per la nit o de matinada. Aquests episodis
s'associen generalment a un grau d’obstruccié major o
menor al flux aeri, sovint reversible de manera esponta-
nia o amb tractament». Alguns autors? intenten concre-
tar més i especifiquen el tipus d'inflamacio (paper pre-
dominant dels limfocits T2, dels mastocits i dels
eosinofils), sense oblidar la importancia de la cronicitat
(remodelatge bronquial) sobre la clinica i la hiperres-
posta. També s’ha proposat una definicié d’asma amb
finalitats epidemiologiques, basada en la «presencia de
simptomes suggeridors en el darrer any i la demostracio
d'una hiperresposta bronquial»>.

2. EPIDEMIOLOGIA

2.1 PREVALENGA

2.1.1 En Padult. Casma és una malaltia cronica que
afecta a persones de totes les edats, per la qual cosa la
seva prevalenca en la poblacio adulta és elevada. En els
anys vuitanta, diversos estudis van cridar I'atencio so-
bre 'augment sorprenent de la prevalenca de I'asma.
Els resultats de I'Estudi europeu de salut respiratoria (The
European Community Respiratory Health Survey -ECRHS-)
van mostrar que, al principi dels anys noranta, un 4,5%
de la poblacié de 20 a 40 anys tenia asma (valors ex-
trems: 2-11,9%), definida com una resposta afirmativa
a algun dels tres simptomes segtients: desvetllaments
nocturns per dispnea, haver sofert una crisi asmatica o
estar rebent tractament contra I'asma®. Aquest estudi va
mostrar que la seva prevalenca era més elevada a Aus-
tralia, Nova Zelanda, Estats Units, Irlanda i Regne Unit,
i més baixa a Islandia, Alemanya i Italia. Les taxes de
prevalenca a Espanya també eren baixes, tot i que es va
observar una variabilitat considerable: 10% a Albacete,
6,5% a Barcelona, 5% a Galdakano, 14,5% a Huelva i
9,4% a Oviedo®. Quan es va afegir a la definicio ante-
rior, basada en els simptomes, la presencia d'una hiper-
resposta bronquial (caiguda del FEV, igual o superior a
un 20% del FEV, de referencia després de la inhalacio
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de metacolina, extrapolada fins a 8 umol), les prevalen-
ces van ser, logicament, inferiors: 4,7% a Albacete,
3,5% a Barcelona, 1,1% a Galdakano, 1% a Huelva 1
1,7% a Oviedo®. A l'estudi IBERPOC, en el marge d’e-
dat de 40 a 69 anys, el 4,9% de la poblacio va declarar
haver estat diagnosticada d’asma, amb una prevalenca
més elevada entre les dones’.

Encara que molts estudis mostren un augment de la
prevalenca de I'asma entre els anys seixanta i els noran-
ta, la majoria fa referencia a poblacio en edat escolar.
No disposem d’informacié directa sobre I'evolucié de
les taxes de prevalenca en adults a Espanya, per bé que
una analisi retrospectiva indirecta de les dades de
I'ECRHS, basada en l'edat d'inici de I'asma autodeclara-
da, suggereix que a Espanya la incidencia de I'asma ha
augmentat en les darreres decades de manera similar a
la d’altres paisos, com ara el Regne Unit, on les taxes de
prevalenca son molt més elevades®. No s’ha definit cla-
rament quines son les causes de I'augment de la preva-
lenca de I'asma, tot i que ha coincidit amb l'increment
de la prevalenca de l'atopia”. Aquesta troballa, junta-
ment amb les evidencies sobre la relacié inversa entre
exposicio a endotoxines i asmal?, fa pensar que una ex-
posicié menor a agents infecciosos en els primers anys
de vida pot haver afavorit una major prevalenca de l'ato-
pia i una major susceptibilitat a I'asma.

Un aspecte important dels estudis sobre la prevalen-
ca de I'asma és que permeten estimar el percentatge de
casos que no estan diagnosticats ni es troben sota con-
trol medic adequat. A 'TECRHS, el percentatge de perso-
nes de 20 a 44 anys que van declarar haver patit una
crisi asmatica en el darrer any i no estar sotmesos a
tractament oscil-lava entre menys del 30% a Tartu i Es-
tonia i més del 80% a Holanda, Suecia, Nova Zelanda i
Regne Unit!!. A Espanya, les dades d’aquest mateix es-
tudi van mostrar que el 52% de les persones amb asma
no havien estat diagnosticades i que, entre les que pre-
sentaven simptomes frequents, el 26% no rebia cap
tractament!?.

2.1.2 En l'infant. La prevalenca de I'asma infantil
varia enormement entre els diversos paisos del mon.
Segons les dades de la fase I de I'International Study of
Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) de 1994, la
prevalenca de les sibilancies en 'any anterior en nens
de 13-14 anys va variar des de I'1,6% d’Akola (India)
fins al 36,7% d’Escocia (Regne Unit)!?. A Espanya, les
xifres oscil-laven entre el 5,5% a Pamplona i el 15,4%
a Cadis. A Europa, la xifra més baixa va correspondre a
Tirana (Albania), amb un 2,6% i, a 'Europa comunita-
ria, a Atenes, on es va enregistrar un 3,7%. A grans
trets, les dades indiquen que les majors prevalences es



produien sobretot als paisos anglosaxons, encara que
també hi va haver xifres molt altes a America Central i
del Sud (molt superiors a les d’Espanya o Portugal), fet
que relativitza la consideracio de l'estil de vida occiden-
tal com un factor de risc!®. La prevalenca de 'asma en
nens sembla que augmenta de manera constant als pai-
sos industrialitzats des dels anys setanta, encara que és
cert que la majoria dels estudis transversals que han
comparat dos moments diferents en el temps han utilit-
zat mesures subjectives. Lincrement és major als paisos
anglosaxons!*. Alguns autors del Regne Unit i d’Italia
consideren que es pot haver arribat a un estancament
recentment en tots dos paisos'>!°. Pel que fa a Espanya,
ja disposem de dades preliminars d’'un estudi que com-
para I'any 1994 amb el 2002, utilitzant la metodologia
ISAAC, i s'observa que la prevalenca en el grup dedat
de 13-14 anys gairebé no ha variat, pero si que s’ha
produit un clar augment en els infants de 6-7 anys.
Aquest augment també s’ha observat en malalties al-ler-
giques com la rinitis i la dermatitis.

2.2 MORTALITAT

La mortalitat de 'asma, en comparacié amb la de la
malaltia pulmonar obstructiva cronica (MPOC), és
baixa. Segons un informe de 'OMS de 'any 2000,
avui dia es produeixen prop de 180.000 morts anuals
per asma a tot el mon'’. A Espanya, la taxa estandar-
ditzada de mortalitat per asma per a totes les edats va
disminuir de 37,8 morts per mili6 d’homes el 1980-
1981, a 10,1 el 1996, mentre que en les dones la taxa
va passar de 19,5 a 13,218, Aquesta tendencia decrei-
xent no sembla reproduir-se en la poblacié més jove'®.
Els factors associats a la mortalitat per asma no shan
definit clarament, d’'una banda, per l'existencia de re-
sultats contradictoris i, de l'altra, perque diversos es-
tudis de series de casos poden presentar biaixos im-
portants en la seleccio. Els factors associats a un major
risc de mort en persones que pateixen d’asma (vegeu
també el capitol 12.6) son: la infravaloracio de la gra-
vetat pel metge o pel pacient?®, un mal control de l'as-
ma?!, un tractament excessiu amb fenoterol??, un trac-
tament insuficient amb esteroides inhalats?’ i un nivell
socioeconomic baix?*. Entre un 20 i un 30% de les
morts per asma es produeixen de manera sobtada.
Existeixen evidencies d’aquest tipus de mort durant
epidemies d’asma per inhalacio de pols de soja®’.
Aquest mateix patré de mortalitat podria correspon-
dre a pics estacionals de mortalitat?®, si bé, en aquest
cas, els al-lergogens rellevants podrien ser els fongs
com UAlternaria®’.

2.3 IMPACTE SOCIOECONOMIC

La prevalenca elevada i el caracter cronic de I'asma fan
que sigui una malaltia «cara» per a la societat, especial-
ment als paisos industrialitzats. Als EUA, s’estima que
consumeix entre 'l i el 2% del total dels recursos desti-
nats a la salut publica?®. En general, es considera que el

50% del cost total de la malaltia és ocasionat pels costos
directes (els recursos consumits), com ara la compra de
farmacs, els salaris del personal medic i les visites als
serveis sanitaris (urgencies, ingressos hospitalaris), i I'al-
tre 50%, pels indirectes (els recursos perduts), que in-
clouen les despeses per baixes laborals, incapacitats la-
borals, jubilacions anticipades i morts prematures®®-*°
(evidencies C). Aixd no obstant, en un estudi realitzat a
la comarca d’Osona (Barcelona) es va constatar que els
costos indirectes representaven el 69% del total®!. La
major edat dels pacients® i 'asma persistent greu’! es
correlacionaven positivament amb un major cost (evi-
dencia C).

El 70% del cost total de la malaltia és ocasionat pel
seu control inadequat: la totalitat dels costos indirectes i
una part dels directes (despeses per hospitalitzacio, vi-
sites a urgencies, mort). Una politica estalviadora eficac
requeriria una major utilitzacié de la medicacié preven-
tiva, basicament esteroides inhalats®?, una millor educa-
cio dels pacients®* i el seguiment de les recomanacions
de les guies de bona practica clinica®.

2.4 HISTORIA NATURAL

Lasma és una malaltia cronica que evoluciona en to-
tes les etapes de la vida. Una proporcié important de
les persones que pateixen d’asma presenta els primers
simptomes en els primers anys de vida. El punt de
vista més acceptat avui dia prové de l'estudi de Tuc-
son, en que el 34% dels nens va presentar sibilancies
durant els 3 primers anys de vida, si bé només el
14% continuava patint-les als 6 anys’°. Mentre que
en els nens amb sibilancies precoces transitories les
infeccions solen ser el factor dominant, en els nens
amb sibilancies persistents 'atopia constitueix un
dels factors patogenics rellevants. No és possible de-
terminar fins a quin punt part d’aquesta evolucio es
deu al tractament®’. Tampoc es disposa d’indicadors
amb un valor predictiu prou alt per identificar, de
manera clinicament ttil, els nens que patiran sibilan-
cies persistents i asma al llarg de la seva vida’®. Un
estudi longitudinal d'una amplia cohort d’ambit na-
cional al Regne Unit va mostrar que només una petita
proporcio de les persones amb asma patia els simpto-
mes de manera continua, mentre que, en la majoria
dels casos d’asma, els simptomes es presentaven de
forma intermitent®. Els motius que determinen la
persistencia dels simptomes encara no estan ben defi-
nits, pero possiblement inclouen: I'atopia i els antece-
dents familiars d’atopia, l'exposicié passiva al tabac,
la presentacio tardana dels primers simptomes, bron-
quiolitis per virus sincitic respiratori (VSR) en els pri-
mers mesos de vida, el baix pes en néixer i la prema-
turitat, la gravetat i la freqtiencia dels episodis, i la
reduccio persistent de la funcié pulmonar en la infan-
cia*®*. Lasma greu i la mortalitat per asma son pro-
blemes clinics importants, tot i que son poc freqiients
des del punt de vista comunitari. En un estudi comu-
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nitari realitzat al Regne Unit que incloia 3.373 asma-
tics, el 4,06% rebia tractament per a 'asma greu*?.

3. FACTORS DE RISC

3.1 GENETICA

La genetica de I'asma és complexa, comencant per la
mateixa definicio del fenotip asmatic, que pot ser des-
crit de formes molt diferents. Shan proposat diverses
maneres per valorar aquest fenotip, com ara utilitzar
només casos greus (subfenotip), emprar fenotips inter-
medis quantitatius (substituts) com I'hiperresposta
bronquial, definir 'asma segons un determinat algorit-
me, o utilitzar una puntuacio6 en funcié dels simptomes
i/0 dels examens complementaris. El risc relatiu de pa-
tir d’asma entre els familiars de primer grau d’un afectat
varia segons els estudis, pero oscil-la entre 2,5 i 6%,
Els estudis en bessons mostren que la concordanca en-
tre monozigotics és sensiblement més alta que entre di-
zigotics (~60% 1 ~25% respectivament), la qual cosa in-
dica la gran carrega genetica de 'asma™. Les analisis de
segregacio (que estudien la transmissio de gens entre
generacions i la comparen amb patrons d’herencia co-
neguts) suggereixen un model poligenic per a I'asma i
un gen principal per a la IgE, el model d’herencia de la
qual encara no s'ha definit*.

Existeixen diverses regions del genoma (gens candi-
dats) que s’han relacionat amb I'asma, bé perque codifi-
quen proteines involucrades en la fisiopatologia de la
malaltia (interleucines, TNE CD-14, etc.), o perque
s'associen al fenotip (asma, HRB, IgE, etc.) en estudis
de Iligament en qué no és necessari coneixer el meca-
nisme bioquimic o fisiologic subjacent (analisi de lliga-
ment o recerques amplies en el genoma) (taula 3.1)*7%,
Aix0 no obstant, aquestes associacions no es produei-
xen en totes les poblacions o races. Sha constatat I'exis-
tencia de polimorfismes (interaccio entre diversos gens)
que afecten simultaniament a dos gens que codifiquen

TAULA 3.1 Loci cromosomics que s’han relacionat de

manera més consistent amb I'asma

Cromosoma Regio Producte codificat

5 5q31-33 IL-4, IL-5, IL-13, IL,
CD-14, GM-CSE ,-AR

6 6p21 MHC, TNF

11 11q13 FcRI-

12 12q14-24 IFN-y, NOS1

13 13q14 IgE, IgA

Revisada per Cookson*”. IL: interleucina; CD-14: receptor d’alta afinitat per
a lipopolisacarids bacterians; GM-CSF: factor estimulador de colonies de
granulocits i macrofags; MHC: complex principal d’histocompatibilitat;
TNF: factor de necrosi tumoral; FcRI-: receptor d’alta afinitat per a les cade-
nes beta de la IgE; IFN-y : interfero gamma; NOS1: sintetasa 1 de I'oxid ni-
tric; IgE: immunoglobulina E; IgA: immunoglobulina A.
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una determinada citocina proinflamatoria i el seu re-
ceptor, o els gens del senyal transductor. D’altra banda,
'ambient pot modificar 'expressio de determinats gens:
la resistencia al Plasmodium falciparum, per exemple,
s'associa a zones genetiques que tenen relacio amb l'as-
ma o l'al-lergia. Al seu torn, els gens poden variar la res-
posta a un estimul extern, com passa amb els agonistes
beta-adrenergics o els antileucotriens, que produeixen
diferents efectes en funcio de determinats polimorfis-
mes genetics®.

3.2 FACTORS AMBIENTALS

Son els que interactuen amb la susceptibilitat genetica
de individu per afavorir (factor de risc) o frenar (factor
protector) l'aparicio de nous casos d’asma. Tanmateix,
factor de risc no és sinonim de factor causal. En I'asma
existeix, a més, una susceptibilitat de sexe, que fa que
els homes siguin més susceptibles a patir sibilancies, en
una relacio 2:1 fins a 'adolescencia, moment en que els
dos sexes s'igualen.

3.2.1 Al-lergogens. Probablement, el factor ambien-
tal de major risc en I'asma és l'exposici6 a al-lergogens.
No obstant aix0, 'al-lergia no és necessariament la cau-
sa de l'asma: és probable que ambdues malalties tinguin
un origen comu i que sigui 'ambient que envolta l'indi-
vidu el que determini l'aparicié de I'una, de l'altra o de
totes dues entitats nosologiques. Sembla que el mo-
ment de la vida en que es produeix I'exposicio a al-ler-
gogens i la dosi a la qual s’ha estat exposat tenen un pa-
per important. Aixo saplica especialment als acars de la
pols; de fet, una major exposicio als acars s’ha relacio-
nat amb una major prevalenca de I'asma posterior™ i
una disminucié de la concentracio a les cases de na-
dons de risc ha reduit la sensibilitzacié. Tanmateix, I'ex-
posicio precog als acars no explica la prevalenca de l'as-
ma en indrets on aquests artropodes sén molt poc
freqtients, com ara al desert o a I'alta muntanya>®>!.

3.2.2 La hipotesi de la higiene. Diversos estudis
han posat de manifest que diferents marcadors de con-
tacte amb agents infecciosos, com ara el nombre de ger-
mans>?, l'assistencia a 'escola bressol?3, el contacte amb
endotoxines bacterianes en granges®* o en la pols do-
mestica®, les dietes macrobiotiques®® o patir certes ma-
lalties infeccioses™, es relacionen amb una menor pre-
valenca de I'asma. S’especula sobre I'existencia d’'un
«marge d’oportunitat» (probablement durant I'embaras
i les primeres setmanes de la vida) perque aquesta pro-
teccio sigui eficac, mitjancant la modulacio d’un siste-
ma immunologic encara immadur per tal que respon-
gui segons el model T,1 (antiinfecciés), i no segons el
T,2 (proal-lergic). Les infeccions viriques, especialment
les causades pel virus sincitic respiratori, s’han relacio-
nat de manera molt consistent amb I'aparicié de sibi-
lancies recurrents en etapes posteriors de la vida. Amb
tot 1 aixo, aquest risc desapareix durant 'adolescencia®®.



3.2.3 Factors nutricionals. Laparent augment de la
prevalenca de I'asma als paisos desenvolupats sembla
coincidir amb un canvi en el tipus d’alimentacio: de
l'anterior, basada en aliments frescos i de preparacio
senzilla, s’ha passat a una altra amb aliments molt ela-
borats i precuinats.

També s’ha relacionat amb un increment de la preva-
lenca de I'asma I'excés de determinats oligoelements
(com el sodi) o el seu defecte (magnesi), aixi com el
consum elevat de greixos saturats o I'aportacio insufi-
cient de vitamina C. Nogensmenys, els estudis d’inter-
vencio no confirmen aquestes relacions®-%%. Lobesitat,
especialment en les dones, sembla ser un factor de risc
d’'asma®.

3.2.4 Factors neonatals. Determinades circums-
tancies de I'embaras (duracié superior o inferior a la
normal) o del part (distocic) shan relacionat amb més
asma. Durant anys, es va suposar que la lactancia ma-
terna era un factor protector de l'al-lergia i de I'asma,
pero és possible que aquesta proteccié només es pro-
dueixi en certs grups (com els no atopics) o que no es
produeixi en absolut®*°.

3.2.5 Tabac i contaminacio. No sembla existir cap
dubte sobre el fet que I'habit matern de fumar incre-
menta el risc d’asma fins a un 37% als 6 anys i fins a un
13% més endavant®>©°. Per contra, la pol-luci6 atmosfe-
rica sembla que contribueix poc a I'augment dels casos
d’asma®”%8, La capacitat d’alguns contaminants, com les
particules de combustio del gasoil, per transportar al-ler-
gogens s’ha de tenir en compte, perdo més com un factor
desencadenant que com un factor de risc®.

3.3 FACTORS DESENCADENANTS

Els factors desencadenants son els que provoquen exa-
cerbacions de l'asma, actuant sobre la inflamaci6 o pro-
vocant una broncoconstriccio. Aquests factors poden
variar segons les persones o, en una mateixa persona,
segons els moments.

3.3.1 Directes. Les infeccions respiratories viriques,
sobretot en els infants, constitueixen probablement el
factor desencadenant més freqtient. Els virus implicats
més frequients son el Rhinovirus, el virus sincitic respira-
tori i el virus Influenza™. De la mateixa manera, pero
per mecanismes diferents, qualsevol irritant inespecific
en contacte amb el bronqui previament inflamat, pot
precipitar una exacerbacio, com passa amb el fum del
tabac’, el fum de fogueres, els aerosols, els compostos
organics volatils (per exemple, vernissos), les emissions
industrials (SO,, particules, NOx) o les derivades del
transit (particules de combustio del gasoil i '0z6)". Els
canvis meteorologics adversos, com ara una temperatu-
ra molt baixa i una humitat alta, shan relacionat amb
exacerbacions de I'asma, encara que el seu paper no és
del tot clar™.

3.3.2 Indirectes. D’altra banda, les circumstancies
meteorologiques poden causar episodis de contaminacio
atmosferica (inversio termica) o d’augment de la con-
centracio d’al-lergogens (tempestes), per la qual cosa
poden provocar indirectament crisis d’asma. Lexercici
és, probablement, el factor desencadenant de crisis
d’asma breus més frequent, tant en infants com en
adults™. Les expressions extremes d’emocio, com el riure,
el plor, I'enuig o la por, poden provocar una hiperventi-
laci6 i, pel mateix mecanisme indirecte que I'exercici,
poden desencadenar una crisi de broncospasme. La in-
gestio d’alguns al-lergogens alimentaris, colorants, conser-
vants o farmacs orals també pot causar crisis d’asma. Al-
guns conservants, com el metabisulfit, poden alliberar
prou SO, per provocar una broncoconstriccio. Els sali-
cilats, ingerits en forma d’additius alimentaris o de me-
dicaments, també poden originar un broncospasme’
(vegeu el capitol 12.4). Altres circumstancies que shan
relacionat amb I'asma son la menstruacio, 'embaras (ve-
geu el capitol 12.7) i el reflux gastroesofagic (vegeu el ca-
pitol 12.8)7°.

4. PATOGENIA

4.1 CEL-LULES | MEDIADORS

LCasma és una malaltia inflamatoria cronica caracterit-
zada per una gran infiltracio cel-lular de la paret bron-
quial. Les complexes relacions intercel-lulars es duen a
terme per mitja de citocines, quimiocines i factors de
creixement (taula 4.1), mentre que els efectes inflama-
toris son secundaris a l'alliberament de mediadors pro-
cedents de les diferents linies cel-lulars (taula 4.2). En
aquesta inflamacio s'impliquen diferents linies cel-lu-
lars, amb predomini dels eosinofils. Aixd no obstant,
es reconeix el paper preponderant que tenen els limfo-
cits CD4*, en concret el subgrup T,;2, com a cel-lules
de major responsabilitat en la regulacio del procés in-
flamatori.

4.1.1 Cel-lules dendritiques. Se suposa que son
macrofags diferenciats situats a la llum bronquial.
Tenen una importancia especial en els fenomens de
sensibilitzacié al-lergogena. Fagociten al-lergogens,
els processen en forma de peptids i els exposen a la
superficie en presencia de complex principal d’histo-
compatibilitat. Tenen capacitat migratoria cap als
ganglis limfatics regionals per estimular els limfocits
no diferenciats (T,;,0) i afavoreixen la seva diferencia-
cio en limfocits T2 especifics per a al-lergogens’”®
(figura 4.1).

4.1.2 Mastocits. Estan vinculats a la resposta bron-
coconstrictora immediata a través de la histamina i els
leucotriens i altres mediadors. Els asmatics tenen una
major poblacié de mastocits, tant a la llum bronquial,
com infiltrant al muscul llis de la paret’. Els mastocits
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TAULA 4.1

Citocina Font principal Acci6 més rellevant
1L-2 Limfocits T,;01 T,;1 T Creixement i diferenciacio de cel-lules T B
IL-3 Limfocits T i mastocits Factor de creixement pluripotencial
hematopoetic
IL-4 Limfocits T,;2, eosinofils i mastocits T 1gE, T2 i eosinofils | T, 1
IL-5 Limfocits T i eosinofils T T,,2 i maduracio d’eosinofils. 4 Apoptosi
IL-10 Limfocits T,;2 i mastocits 1 T,11T,2 i supervivencia d’eosinofils
IL-13 Limfocits T T Activa eosinofils. T IgE
IFN-y Limfocits T,;1 T T,.2, IgE i atracci6 deosinofils
GM-CSF Cel lules inflamatories i hematopoetiques T Proliferaci6 i maduracié de cél-lules estructurals
Activa eosinofils i T supervivencia i alliberament de leucotriens
TGF-B Cel'lules inflamatories i estructurals T Fibroblasts i mastocits
TNF-ot Mastocits, eosinofils, altres Activa cel-lules inflamatories, endoteli i epiteli
RANTES Limfocits T, eosinofils i cel-lules epitelials Quimiotaxi d’eosinofils i limfocits T de memoria
imusculars
Eotaxina Cel lules epitelials i musculars Quimiotaxi d’eosinofils

Citocines més rellevants en la inflamaci6 asmatica. IL: interleucina; IFN-y: interferé gamma; GM-CSF: factor estimulador de les colonies de granulocits i macrofags; TGE-B:
factor transformador del creixement beta; TNF-ou: factor de necrosi tumoral alfa; RANTES: Regulated on Activation, Normal T cell Expressed, and Secreted.
d Disminueix o inhibeix. T Incrementa o potencia.

TAULA 4.2

CEL-LULES INFLAMATORIES MEDIADORS EFECTES

Mastocits Histamina Edema

Eosinofils Leucotriens Hipersecrecio

Limfocits T,;2 PAF Contraccié muscular
q Prostanoides a Hiperresposta bronquial

CEL-LULES Oxid nitric Alteracions estructurals

ESTRUCTURALS Cinines (remodelatge)

Epiteli PBPE

Muscul llis PCE

Endoteli

Fibroblasts

Les cel-lules implicades en 'asma so6n capaces de produir la majoria dels mediadors habituals d’aquesta malaltia. Els eosinofils son especialment rellevants pel seu nombre i
grau d’activitat. Entre els mediadors, tenen una importancia especial els leucotriens, per la potencia i la persistencia del seu efecte. PBPE: proteina basica principal dels
eosinofils. PAF: factor activador de les plaquetes.

de la llum bronquial tenen un paper inicial en el feno-
men inflamatori, per mitja d'un mecanisme atopic, en
que s'impliquen diferents al-lergogens i IgE especifica
unida als receptors de membrana, o bé per altres meca-
nismes menys coneguts® (figura 4.2). A més, els mas-
tocits dels asmatics tenen una facilitat especial per des-
granular-se davant d’estimuls que afecten I'osmolaritat
del medi (exercici i hiperventilacio) i poden alliberar
diferents citocines capaces de mantenir la inflamacio
bronquial. Son especialment rics en triptasa, que fa que
intervinguin en el remodelatge bronquial pel fet d’esti-
mular els fibroblasts®!.

4.1.3 Limfocits. Els limfocits T,;2 guarden la memo-
ria especifica de I'al-lergogen i son els coordinadors de
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la reaccio inflamatoria asmatica per mitja de la produc-
cio d’un patré propi d’interleucines (IL-4, IL-5, IL-9 i
IL-13)82. Els limfocits B estan implicats en la produccio
d’IgE sota l'estimul de la TL-4.

4.1.4 Eosinofils. Son les cel-lules més caracteristi-
ques de la inflamacio asmatica. Provenen de la medul-la
ossia i es desplacen a la paret bronquial per I'estimul de
quimiocines: eotaxina, RANTES (quimiocina de regula-
cio per activacio expressada i secretada per limfocits T)
i proteina quimiotactica dels monocits, expressats en
les cel-lules epitelials. Un cop a la paret bronquial, els
eosindfils son activats i la seva apoptosi és inhibida per
diversos factors de creixement, entre els quals desta-
quen el GM-CSF (factor estimulador de les colonies de
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Figura 4.1 Accié de les cel-lules dendritiques que afavoreix la maduracio
dels limfocits T,,0 a T2 especifics

granulocits i macrofags) i la IL-5. Poden produir la ma-
joria dels mediadors de la inflamacio, amplifiquen la
resposta inflamatoria i indueixen dany epitelial mitjan-
cant l'alliberament de proteina basica i radicals lliures
d’oxigen®*®*. Son les cel-lules amb major responsabili-
tat en la resposta tardana de l'asma.

4.1.5 Altres cel-lules inflamatories. Els macrofags,
els neutrofils, els basofils i les plaquetes poden interve-
nir en certa manera en la inflamacio de I'asma, pero ac-
tualment la seva funcio no esta ben definida.

4.1.6 Cel-lules estructurals de la paret bron-
quial. Han assolit una especial rellevancia en I'inici i
el manteniment del procés inflamatori, fins al punt
que es considera que 'estimul inicial de la inflamacio
asmatica deriva d'una major susceptibilitat de I'epiteli
a diferents agressions procedents del medi ambient,
de manera que l'epiteli encapcala el dany estructural
en l'asma. La relacio de l'epiteli amb els fibroblasts
subepitelials seria la via principal per als fenomens de
remodelatge bronquial®® i s'implicaria cada cop més a
les cel-lules musculars com a inductores de canvis en les
caracteristiques de la matriu extracel-lular de la paret
bronquial.

4.2 INFLAMACIO

En els processos inflamatoris cronics, els cicles conti-
nus de lesié/reparacio poden portar a una perdua de
la integritat anatomica del teixit i determinar tras-
torns funcionals amb un cert grau d’irreversibilitat. El
conjunt de canvis histologics induits a la paret bron-
quial per la inflamacié cronica en I'asma (fenomens
de fibrosi, hiperplasia i hipertrofia, acompanyats de
perdua d’epiteli) sha denominat remodelatge bron-
quial i condiciona un engruiximent i una major rigi-
desa de la paret, amb perdua del calibre bronquial i
mala resposta terapeutica. El procés inflamatori afecta
gairebé totes les estructures anatomiques de la paret
bronquial.
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Figura 4.2 Accions del mastocit activat en l'asma

4.2.1 Epiteli bronquial. La presencia de conglo-
merats de cel-lules epitelials en l'esput dels asmatics
(cossos de Creola) ha representat una troballa diag-
nostica de primer ordre. La presencia d’amplies zones
de membrana basal denudada, o coberta només per
algunes cel-lules basals, és una troballa habitual en
'asma, fins i tot en la de caracter lleu. Aquesta situa-
ci6 permet que particules inhalades puguin accedir
facilment al territori subepitelial, la qual cosa pot jus-
tificar la hiperresposta del malalt asmatic enfront
d’estimuls inespecifics®®87. La perdua epitelial és una
de les darreres fases del procés inflamatori que, en les
seves primeres etapes, evoluciona amb una gran par-
ticipacié de les mateixes cel-lules epitelials que, per
mitja de dues potents quimiocines (RANTES i eotaxi-
na), atrauen eosinofils activats, responsables del dany
epitelial posterior®.

4.2.2 Membrana basal. Lengruiximent observat
per microscopia optica és degut al diposit subjacent
de collagen 1111l i a la presencia de fibronectina, una de
les alteracions anatomiques més rellevants en I'asma.
Aquest diposit, conegut com a membrana o lamina re-
ticular, difereix del patré que presenten altres malal-
ties croniques com la MPOC89°,

4.2.3 Capil-lars sanguinis. La biopsia bronquial en
asmatics ha demostrat un increment de la superficie ca-
pil-lar que contribueix a 'augment del gruix de la
paret’l. D'altra banda, sha demostrat que I'angiogenesi
induida pels processos inflamatoris dona com a resultat
capil-lars més permeables, que produeixen edema més
facilment? i comporten una major expressié de molecu-
les d’adhesio en les cellules endotelials®?, 1a qual cosa
facilita la diapedesi cel lular.

4.2.4 Glandules mucoses. La perdua de lepiteli ci-
liat bronquial coincideix, en els asmatics, amb una hi-
pertrofia i una hiperplasia de les cel-lules caliciformes
que colonitzen amplies zones de la membrana basal i
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contribueixen significativament a la formacio de taps
mucosos. D’altra banda, les estructures glandulars sub-
mucoses ocupen un volum fins quatre vegades superior
al dels individus sans, la qual cosa confereix una gran
rigidesa a tota la paret bronquial®>%*,

4.2.5 Muscul llis. El volum de les estructures muscu-
lars dels asmatics pot arribar a ser quatre vegades supe-
rior al dels individus sans®. La hipertrofia muscular
sembla ser secundaria a diversos estimuls: mediadors
de la inflamacio, citocines i, especialment, a l'activitat de
factors de creixement. També sembla raonable la teo-
ria de la hipertrofia secundaria a un estimul contractil
repetit?. Aquesta hipertrofia muscular, absent en altres
malalties obstructives com la MPOC, a més de confe-
rir una gran rigidesa a tota la paret bronquial, té una
capacitat especial per provocar una gran constriccio
dels bronquiols®®.

4.2.6 Fibroblasts. Son cel-lules fixes amb una im-
portancia especial en el fenomen del remodelatge
bronquial®’. Sha demostrat que el seu nombre incre-
menta i la seva poblaci¢ es relaciona amb el gruix de
la membrana reticular®®. Noves hipotesis sobre l'etio-
patogenia de I'asma els atribueixen una responsabili-
tat especial®.

4.2.7 Matriu conjuntiva extracel-lular. En els asma-
tics, mostra un increment de tenascina i col-lagen, la qual
cosa confereix una major rigidesa al conjunt de la paret
bronquial®. La majoria de les cel lules implicades en l'as-
ma té mecanismes desenvolupats per induir la produccié
tant de les macromolecules que formen I'esquelet con-
juntiu de la paret bronquial, com dels productes per a la
seva degradacio (elastasa, triptasa i altres enzims proteoli-
tics). Aixo no obstant, els principals responsables d’a-
quests fenomens son els fibroblasts i, en segon lloc, les
cel-lules musculars.

4.2.8 Adventicia bronquial. Es lestructura anato-
mica més profunda de la paret bronquial i constitueix,
en els petits bronquis, la frontera entre la via aeria i el
parenquima pulmonar adjacent. Lestabilitat d’aquestes
vies depen de les forces de traccio radial que exerceixen
les parets alveolars i els envans conjuntius a través dels
seus ancoratges en l'adventicia bronquial. Sha demos-
trat l'existencia d'un diposit de col-lagen adjacent a I'ad-
venticia, similar al que es produeix sota la membrana
basal!®. Aquesta situacio pot disminuir la dilatacio
bronquial per la perdua de la traccio de les estructures
veines i, fins i tot, pot afectar la relaxacié del muscul llis
per mitja de I'abolicié del seu estirament passiu, un co-
negut mecanisme miorelaxant!'%!.

4.3 FISIOPATOLOGIA
Els trastorns funcionals caracteristics de I'asma son la
hiperresposta bronquial i 'obstruccié variable de les
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TAULA 4.3 ALTERACIONS FUNCIONALS DE ASMA

Hiperresposta bronquial
Inflamacio, alteracions estructurals i factors genetics

Obstruccio reversible
Broncospasme

Edema bronquial
Secrecié mucosa

Obstruccig irreversible
Remodelatge bronquial

Obstruccio de petites vies
i canvis en el parenquima

100
%
;_
= Asma moderada
80
™\ Asma greu

Concentracid o dosi d’antagonista (PC20/PD20)

Figura 4.3 Prova de provocacio bronquial. Corba dosi-resposta

vies aeries. També es poden observar altres alteracions,
pero son menys tipiques (taula 4.3).

4.3.1 Hiperresposta bronquial. Es el resultat de la
inestabilitat del to muscular de les vies aeries, que fa
que els bronquis s'estrenyin facilment i de manera exa-
gerada davant de concentracions variables d’estimuls fi-
sics, quimics o biologics!®?. En els asmatics, la inhalacio
d'un estimulant colinergic produeix una caiguda pro-
gressiva del volum expiratori forcat en el primer segon
(FEV,), mentre que, en individus no asmatics, la dismi-
nucio és menor i en repla (figura 4.3)!%. El mecanisme
de la broncoconstricci6 és selectiu per a cada agonista:
la metacolina i la histamina estimulen directament el
muscul llis; 'exercici i 'estimul hiperosmolar o hipoos-
molar ho fan indirectament, alliberant substancies acti-
ves de les cel-lules efectores (mastocits), i la bradicinina
actua excitant les neurones sensorials no mielinitzades.
Recentment, s’ha introduit el 5’-fosfat d’adenosina, un
agent broncoconstrictor que actua indirectament, esti-
mulant els receptors d’adenosina en els mastocits i alli-
berant els seus mediadors. Sha postulat que aquest es-
timul esta relacionat amb els mecanismes al-lergics de la
constriccio!®. Lestudi de la hiperresposta té un gran



interes en la clinica i la investigacio, pero en 'ambit as-
sistencial els agents utilitzats es redueixen a la metacoli-
na (o un altre colinergic, com el carbacol), la histamina,
el fred i I'exercici (hiperresposta inespecifica), o al-ler-
gogens i productes d'us laboral (hiperresposta especifi-
ca). La inflamacié bronquial només explica en part la
hiperresposta, ates que no respon totalment als gluco-
corticoides. Probablement, també depen de canvis cro-
nics en l'estructura bronquial i de factors hereditaris
subjacents!®.

4.3.2 Obstruccio bronquial. Es produeix per
constriccio del muscul llis bronquial, edema i secre-
ci6 mucosa exagerada. De manera caracteristica, a
diferencia d’altres malalties bronquials, és reversible.
El mecanisme tipic de 'obstruccio és el de la reaccio
immediata dependent de la IgE, amb alliberament
d’histamina, prostaglandines i leucotriens. Es pro-
dueix de forma aguda en la fase inicial de la inhala-
ci6 d’al-lergogens i contaminants aeris, en persones
sensibles a antiinflamatoris no esteroides (AINE),
després de l'exercici o de tensions psiquiques. En al-
tres ocasions, és més subaguda, amb un major com-
ponent inflamatori, per raé de l'increment de la per-
meabilitat microvascular i de la cascada inflamatoria
tardana. En les crisis més greus, la llum bronquial
s'obstrueix amb taps intraluminals formats per exsu-
dats i restes mucoses espesses, la qual cosa explica
que respongui pitjor als broncodilatadors i als gluco-
corticoides. Lobstruccio es tradueix en la caiguda
del FEV,, dels fluxos mesoexpiratoris i de I'index
FEV,/FVC (%). Un dels trets caracteristics de I'asma
és que aquestes alteracions reverteixen pocs minuts
després d’haver inhalat un agonista beta-adrenergic.
La capacitat pulmonar total (TLC) augmenta amb
I'obstruccio i es normalitza quan millora el FEV 1%,
Com en altres malalties obstructives, el valor de la
FVC sol ser inferior al de la capacitat vital lenta'®7,
perd en I'asma aquesta diferencia desapareix amb
broncodilatadors. Amb aquests farmacs, la FVC pot
augmentar en major proporcié que el FEV, i provo-
car un descens paradoxal de la relacié FEV,/FVC
(%)'%8. En els pacients amb asma, el FEV, tendeix a
disminuir a un ritme major que en la poblacié sa-
na'® i, en fases avancades amb gran inflamacio i
canvis estructurals (remodelatge), I'obstruccio és poc
reversible i respon menys als broncodilatadors i glu-
cocorticoides. Les alteracions funcionals causades
per la inflamacio afecten la via aeria en tota la seva
extensio, inclos el pulmo distal. En 'asma lleu, amb
un FEV, dins dels limits de referencia, sha demos-
trat un augment de les resistencies periferiques per
afectacio de petites vies aeries'!?. Aquest fet explica
la persistencia d’alteracions gasometriques després
de les crisis, malgrat la normalitat del FEV!!!. En la
variant d’asma nocturna, s’han evidenciat alteracions
del parenquimal!2.

5. DIAGNOSTIC

Els simptomes d’asma, tot i ser caracteristics, son ines-
pecifics i, per tant, no son exclusius de la malaltia. El
diagnostic d’asma es basa en la forma de presentacio
clinica, juntament amb la demostracié d'una obstruc-
cio reversible al flux aeri. La inespecificitat dels simp-
tomes fa que molts casos no es diagnostiquin. Per
contra, en el lactant, I'elevada frequencia de les sibi-
lancies pot portar a una sobreestimacio del diagnostic
d’asma.

5.1 CLINICA
Les manifestacions cliniques més freqtients son la pre-
sencia de sibilancies, dispnea, opressio toracica i tos,
que es presenten de forma intermitent perd sobretot
durant la nit i de matinada i son desencadenades per
diversos estimuls, entre els quals es troba una amplia
varietat d’antigens, infeccions o, simplement, I'exercici.
Els canvis estacionals i els antecedents familiars d’atopia
son aspectes que shan de tenir molt en compte. Shan
elaborat i validat diferents questionaris de simptomes
per a la seva utilitzacio en estudis epidemiologics®?.
Lexploracio fisica pot ser normal, pero el signe més
habitual és l'auscultacio de sibilancies predominant-
ment en l'expiracié. En moltes ocasions, s'acompanya
de signes de rinitis. Durant una aguditzacio, els simpto-
mes son molt evidents i predomina la dificultat respira-
toria i expectoraciéo mucosa persistent i dificil d’obte-
nir. La respiracié pot ser molt dificultosa, existeix un
gran atrapament aeri i poden arribar a produir-se una
aturada respiratoria i la mort. La taula 5.1 mostra el
possible diagnostic diferencial amb altres malalties, en-
tre les quals cal destacar la possible confusio amb la
MPOC. Aix0 no obstant, totes dues malalties poden co-
existir i, en aquests casos, el diagnostic és més dificil.
La taula 5.2 presenta algunes de les diferencies més re-
llevants entre ambdues malalties.

TAULA 5.1 DIAGNOSTIC DIFERENCIAL DE L’ASMA

* MPOC

* Bronquiectasi

* Bronquitis eosinofilica

* Disfuncio de cordes vocals

o Altres obstruccions laringies (malformacions)

e Traqueitis

e Traqueomalacia

* Malalties pulmonars intersticials difuses

e Tumors: broncopulmonar, laringi, traqueal

e Cos estrany inhalat

* Malalties cardiaques: insuficiencia cardiaca esquerra,
valvulopaties

* Reflux gastroesofagic

e Tos per [ECA

* Tromboembolia pulmonar

¢ Dispnea psicogena
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TAULA 5.2 DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
ENTRE ASMA 1 MPOC

ASMA MPOC
Edat d'inici A qualsevol edat Després dels 40 anys
Tabaquisme Indiferent Practicament sempre
Malalties Rinitis, conjuntivitis, ~Cap
associades dermatitis
Antecedents Frequents No valorable
familiars
Variabilitat St NO

dels simptomes

Reversibilitat de ~ Significativa Habitualment no
lobstruccio significativa
Resposta a Molt bona Indeterminada
glucocorticoides o variable

5.2 FUNCIO PULMONAR

5.2.1 En l'adult. Lestudi de la funcié pulmonar en
I'asma consisteix, fonamentalment, a demostrar la pre-
séncia d’'una obstruccié variable i/o reversible, acom-
panyada d’una hiperresposta bronquial davant de di-
ferents estimuls especifics o inespecifics*!. La figura
5.1 mostra lalgoritme diagnostic seqtiencial recoma-
nat, on figuren les exploracions de la funcié pulmonar
a considerar.

5.2.1.1 Espirometria. Lobstruccié bronquial es me-
sura mitjancant l'espirometria. La SEPAR disposa d'una
normatival!3, revisada recentment, que especifica el
procediment de realitzacio!!*. La variable que defineix
lobstruccié bronquial és la relacio FEV,/FVC (%). La
magnitud de l'obstruccio s'estableix a partir del valor
del FEV,. La variabilitat d’aquesta determinacio al llarg
del temps, ja sigui de manera espontania o per l'accio
de farmacs, és caracteristica de la malaltia. Si, en pre-
sencia de simptomes caracteristics, no es produeix
aquesta variabilitat, pot posar-se en dubte el diagnostic
d’asma. La resposta a un broncodilatador posa de mani-
fest la reversibilitat de la limitacio al flux aeri i, en certa
manera, també expressa el grau d’hiperresposta (la taula
5.3 presenta diferents maneres de realitzar aquesta pro-
va). Un increment del FEV, del 12% i de 200 mL res-
pecte al valor previ a la inhalacio del broncodilatador es
considera una resposta broncodilatadora significativa.
Alguns autors prefereixen utilitzar el percentatge d’in-
crement respecte al valor teoric i, en aquest cas, la sig-
nificacio s’assoleix a partir d'un increment del 9% del
FEV 115116 (evidencia C).
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Patro Esplromelrlu Patro
normal forcada i prova obstructiu
l broncodilatadora |
Mesura domicilidria _T T— PBD PBD
de PEF (15 dies) l’ significativa | | NO significativa
Variabilitat Variabilitat ASMA Prova terapéutica
PEF <20% PEF >20% i mesura PEF
* —T domicilidria
v
m Estu -[:W Repefir
d'hiperresposta W espiromer

Normalizacio del
patrd de ventilacio

Persisténcia del patrd
obstructiu

L » | Reavaluacid especialitzada |<—|

Figura 5.1 Confirmacié diagnostica de 'asma.
PBD: prova broncodilatadora; PEF: flux expiratori maxim

TAULA 5.3 DIFERENTS MANERES D’AVALUAR
LA PROVA BRONCODILATADORA

¢ Administrar: salbutamol (200 W, IP) o terbutalina

(1 mg — Turbuhaler) o salbutamol nebulitzat (2,5 mg).
Repetir I'espirometria al cap de 10 minuts.

¢ Administrar prednisona o prednisolona 30 mg/dia durant
14 dies. Posteriorment, repetir 'espirometria.

Resposta significativa

* Augment del 12% i 200 mL en el valor del FEV,

// (post — pre/pre) X100 //

* Augment del 9% en el valor del FEV, respecte al valor de
referencia // (post — pre / VR) X 100 //

IP: inhalador pressuritzat; VR: valor de referencia;
Pre: abans del broncodilatador;
Post: després del broncodilatador.

5.2.1.2 Flux expiratori maxim (PEF). La seva de-
terminacio seriada és molt util en el diagnostic, espe-
cialment en I'asma ocupacional (vegeu el capitol
12.5). No obstant aixo, no hauria de substituir I'espi-
rometria en el procediment diagnostic de I'asma. Per
avaluar el PEF, s'utilitza un mesurador portatil i es va-
loren la determinacié maxima en dos moments del
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dia (mati i tarda) i la variabilitat entre determinacions
seriades!!”. Algunes societats*! consideren la possibi-
litat d’utilitzar el PEF com a prova diagnostica quan
no sigui possible realitzar una espirometria. En
aquest cas, en presencia de simptomes sospitosos
d’asma, la demostracié d'una amplia variabilitat del
PEF confirmaria el diagnostic, si bé la seva absencia
no permetria excloure’l''®. Saccepta com a significati-
va una amplitud de variabilitat del PEF superior al
20% (vegeu la taula 5.4)''9 (evidencia C).

5.2.1.3 Hiperresposta bronquial de tipus inespeci-
fic. Es determina al laboratori mitjancant la inhalacio
de concentracions creixents de substancies broncocons-
trictores (metacolina, histamina, adenosina) i la valora-
cio de la resposta per espirometria. Una disminucio del
FEV, igual o superior al 20% amb una concentracié de
metacolina igual o inferior a 8 mg/mL (PC20) es consi-
dera positiva i molt suggeridora d’asma'?®. Alguns au-
tors han plantejat que la variabilitat del PEF podria es-
tar relacionada amb la major resposta del FEV, a un
broncodilatador i que, al seu torn, aquestes variables
reflectirien la situacié de major o menor grau d’hiper-
resposta bronquial. Tanmateix, no sembla que aquests
aspectes siguin definitivament intercanviables!'?! i la mi-
llor manera de coneixer el grau d’hiperresposta bron-
quial consistiria a mesurar-la directament'??. En condi-
cions cliniques controlades i en estudis epidemiologics,
pot utilitzar-se la prova d’esfor¢ per valorar el grau d’hi-
perresposta bronquial.

5.2.1.4 Hiperresposta bronquial de tipus especific.
Evidencia, per mitja de la reduccio dels fluxos espiro-
metrics, la hiperresposta especifica a un al-lergogen o a
substancies sospitoses de provocar asma ocupacional
després de la seva inhalacio (vegeu el capitol 12.5).
També es realitza en laboratoris especialitzats i exigeix
unes condicions metodologiques rigoroses i una cam-
bra condicionada amb extractor.

TAULA 5.4 DIAGNOSTIC DE I’ ASMA MITJANCANT

EL MESURADOR DE FLUX EXPIRATORI MAXIM

Objectiu:

Determinar una variacio ditirna superior al 20% en més de tres
dies durant una setmana, en un registre de dues setmanes com
aminim

Formula recomanada:
(Valor més alt — valor més baix) x 100 / valor més alt

Exemple:
e Valor més alt: 400 L/min; valor més baix: 300 [/min
* Amplitud de la variabilitat =

400 —300/400 x 100 = 25%

PEF: flux expiratori maxim.

5.2.2 En l'infant. Generalment, el diagnostic funcio-
nal de l'asma en els infants no és facil. D’'una banda, la
majoria dels nens pateix un asma lleu intermitent amb
llargs periodes asimptomatics i, de laltra, com que el
diagnostic es basa en les proves de funcié pulmonar,
l'edat de l'infant o, més ben dit, la seva capacitat de
col-laboracio, és fonamental.

5.2.2.1 Infants col-laboradors (gairebé sempre ma-
jors de 5 anys). En aquests nens, el diagnostic és equi-
parable al de l'adult i es basa en l'estudi de la funcio
pulmonar (taula 5.5).

— Espirometria forcada i prova broncodilatadora (PBD).
Permet estudiar la limitacio al flux aeri i la seva reversi-
bilitat. Com en els adults, s'accepta com a criteri de re-
versibilitat positiu un augment del FEV, =9% respec-
te al valor de prediccio (VP)!?? o també, segons la
SEPAR!312* un FEV, >12% respecte al valor inicial (VI)
o un FEV, >9% respecte al VP, En infants, es pot ad-
metre com a positiu un augment del FEV, >9% respec-
te al VI o al VP® (evidencia C). Aquests mateixos va-
lors s'admeten com a positius després d’'un tractament
amb prednisolona en dosis d’1 mg/kg/dia durant 10
dies. Només el 15% dels infants d’entre 5 i 19 anys
realitza una espirometria segons les normes ATS/ERS/
SEPAR, que exigeixen un temps d’expiracio forcada su-
perior a 6 segons!® (evidencia C). Les recomanacions
de T'ATS accepten un temps d’exhalacié més curt, pero
no l'especifiquen. En estudis ben dissenyats, sha de-
mostrat que, a partir de 2 segons de temps d’expiracio
forcada, més del 90% dels nens ha realitzat un esforc
maxim!2>126 (evidencia C). Aixi doncs, només caldria
que, independentment del temps d’expiracio forcada,
la corba flux/volum no acabés de manera brusca, o
que la corba volum/temps mostrés un repla, encara que
fos curt. Quan s’estudia la hiperresposta bronquial,
s'admeten com a positius o significatius una prova d’e-
xercici'?? i una prova de provocacio amb serum sali hi-
pertonic amb un descens del FEV, =15%, i una prova
de metacolina amb una caiguda del FEV, =20%!%7
(evidencia C).

— Flux expiratori maxim (PEF). Pot confirmar el diag-
nostic d’asma, quan després d’inhalar un broncodilata-
dor el PEF és =15% respecte al valor inicial, quan la
variabilitat ditrna del PEF és =20% o quan, després
de la prova de provocacié per mitja de I'exercici, la

TAULA 5.5 DIAGNOSTIC FUNCIONAL DE I’ASMA
EN INFANTS MAJORS DE 5 ANYS

« Prova broncodilatadora: T FEV, =9%

e Variabilitat del PEF =20%

* Provocacié amb metacolina FEV, =20%

« Prova d’esforc FEV, =15%

* Provocaci6 amb serum sali hipertonic { FEV, =15%
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caiguda del PEF és =20% respecte al valor inicial'.
Tanmateix, és important destacar que la majoria dels
consensos recomana la utilitzacio de I'espirometria com
a tecnica diagnostica per a 'asma, en lloc de la mesura
del PEE

5.2.2.2 Infants no col-laboradors (menors de 6 anys,
en la majoria dels casos). El diagnostic d’asma en
aquest segment de poblacio és clinic i per exclusio, des-
prés d’'un diagnostic diferencial ampli i complex. Tan-
mateix, I'estudi de la funcié pulmonar en aquestes edats
es realitza cada cop més sovint. Si bé els nivells d’evi-
dencia son discrets, les tecniques utilitzades habitual-
ment son les segtients (taula 5.6):

— Pletismografia corporal. Suggereix el diagnostic d’as-
ma quan, després d’'una prova broncodilatadora, es
produeix un increment de la conductancia especifica
(sGaw) >25% (66% sensibilitat i 81% especificitat)!?8
(evidencia C).

— Oscil-lometria per impulsos (I0S). Els punts de tall
de la reversibilitat per a nens sans de 2 a 5 anys son la
caiguda de la Rsr5 (resistencia a 5 Hz) entre un 30 i un
40% respecte al VI'2% o del 27% respecte al valor pre-
vil?8 i Paugment del Xrs5 (reactancia a 5 Hz) del 42%
respecte al valor inicial o del 36% respecte al valor pre-
vi (evidencia C).

— Resistencies per oclusio (Rint). Tecnica aplicable al
50% dels infants d’'1-2 anys i al 88% dels infants de 2-6
anys. Recentment, s’han publicat les recomanacions
ATS/ERS per a aquesta tecnica!* i els valors de referen-
cia per a infants de 3-13 anys!3!. Es considera una PBD
positiva quan es produeix una caiguda de la Rint-expi-
ratoria >25% respecte al VI o >30% respecte al VP!%®
(evidencia O).

— Compressio rapida toracoabdominal amb o sense hipe-
rinsuflacio previa. Aquesta tecnica permet estudiar el
PEF dels lactants des de la capacitat residual funcional
(V,.ax FRO), el flux expiratori forcat en el primer mig
segon (FEV,5) i el flux expiratori forcat entre el 25 i el

75% de la capac1tat vital forcada (FEFz”S%)132 133 El
punt de tall per a la broncodilatacié en lactants sans e
situa en el 10% del FEV ;i el 18% del FEF
(evidencia C).

25- 270/

TAULA 5.6 DIAGNOSTIC FUNCIONAL DE I’ASMA

EN INFANTS MENORS DE 6 ANYS MITJANCANT
LA PROVA BRONCODILATADORA

» Pletismografia T SG,, =25%

* Oscil lometria per 1mpulsos 4 Rst5 =30%

« Oscil-lometria per impulsos T Xrs5 =40%

* Resistencies per oclusié J Rint =25%

¢ Compressio toracoabdominal T FEV,;=10%

« Compressio toracoabdominal T FEF,; 50, =18%
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5.3 AL-.LERGIA

Els al-lergogens inhalats son agents desencadenants de
'asma al-lergica, tant si és estacional com si és peren-
ne'?. En els pacients amb asma persistent, es recoma-
na: identificar I'exposicio a al-lergogens; realitzar pro-
ves cutanies o in vitro per demostrar la sensibilitzacio
als aeroal-lergogens habituals, incloent-hi algun de
menys frequent, deduit de 'anamnesi del pacient; i
avaluar el grau de significacio clinica de les proves cu-
tanies positives en el context de la historia clinica del
pacient.

Les proves cutanies, concretament el prick test (prova
de la punxada) son el metode diagnostic d’eleccio pel
seu cost reduit, la seva simplicitat, la seva rapida realit-
zacio i l'alta sensibilitat i seguretat!3®137. La prevalenca
de proves cutanies positives en els asmatics és elevada
(75-80%). Tot i que la seva transcendencia clinica no
esta ben definida, existeix una bona correlacio amb les
proves de provocacio bronquial especifica. A la taula
5.7, es detallen els pneumoal-lergogens que, sovint, pro-
voquen asma. Shauran de valorar en funci¢ de la zona
geografica de residencia, les condicions d’humitat i de
temperatura de la casa, els animals de companyia, les
aficions i l'activitat laboral del pacient. Pel que fa a l'es-
tudi de lallergia in vitro, la determinacio d’IgE total té
un valor predictiu baix. La presencia d’IgE especifica
indica sensibilitzacio, de manera similar a les proves
cutanies, i no malaltia. A més, no es correlaciona amb
la intensitat dels simptomes.

5.4 MARCADORS DE LA INFLAMACIO

En els darrers anys, shan introduit diferents procedi-
ments de laboratori per controlar I'evolucié de la infla-
maci6 en I'asma. Els més utilitzats son la determinacio
del tipus, la quantitat i la proporcio de cel-lules en l'esput
induit 1 la mesura de la concentracio d’oxid nitric (NO) en
l'aire expirat. En el primer cas, disposem d'un manual

TAULA 5.7 QUADRE D’AL-LERGOGENS A INVESTIGAR

EN CAS DE SOSPITA D’ASMA AL-LERGICA

Pol-lens

Graminies: Phleum p, Cynodon d

Malesa: Parietaria j, Artemisia v, Plantago |, Salsola k
Arbres: Olea e, Platanus a, Cupressus s

Acars
Dermatophagoides pts, Lepydoglyphus d, Tyrophagus p

Epitelis animals
Gat i gos

Fongs
Alternaria a, Cladosporium h, Aspergillus spp.

Segons historia clinica
Bedoll, escarabat, hamster, cobai, cavall, conill, latex
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de procediment per estandarditzar el metode d’obten-
cid i lectura de les mostres!?8, aixi com d’unes recoma-
nacions internacionals sobre el seu 1is'*. Els limits su-
periors de referencia emprats habitualment en el
recompte d’eosindfils en I'esput sén 2,5 0 3%. La deter-
minaci6 de la concentracié de NO en laire expirat ha
estat oportunament estandarditzada!* i el seu us s’ha
estes, especialment en pediatria. Alguns autors pro-
posen ajustar el tractament antiinflamatori en funcio
d’aquesta variable!*!. Tanmateix, el seu us en el diag-
nostic i el control de I'asma no esta ampliament validat
i calen més estudis longitudinals. Les principals indica-
cions d’aquestes tecniques son: controlar el tractament,
sobretot per optimitzar les dosis de corticosteroides i
assegurar el compliment; valorar el tipus i la intensitat
de les exacerbacions i en algunes situacions d’estudi
diagnostic, com ara en els casos de tos cronica o sospi-
ta d’'asma ocupacional (evidencia C). Lts de l'esput in-
duit, de la concentracio de NO o, més recentment, de
l'analisi del condensat de laire expirat, obeeix a la in-
fluencia de diferents grups d’investigacio i a les possibi-
litats d’adquisicio d'utillatge o d’aprenentatge de les tec-
niques, més que no pas al predomini d'un procediment
sobre l'altre!*?.

6. CLASSIFICACIO CLINICA

6.1 EN L’ADULT

La utilitzacié d’una classificacio estandarditzada de la
gravetat de I'asma permet, d’'una banda, ajustar el
tractament de cada pacient (evidencia D) a la seva si-
tuacio real i, de laltra, la posterior avaluacio dels re-
sultats. La classificacié s’ha de basar en (evidencia D):
I'anamnesi de simptomes i d’aguditzacions; les mesu-
res objectives de l'obstruccié bronquial, si existeix; i
I'impacte sobre la vida diaria. Lestimacio de la inten-
sitat de I'asma no s’ha de realitzar durant una agudit-

Simptomes ditirns

zacio, sin6 quan el pacient es troba en situacio estable
(evidencia D) (vegeu els criteris de control de I'asma
al capitol 8.2) i rep la medicacio que permet mante-
nir aquesta estabilitat. El nivell de gravetat que s’as-
signara sera el nivell del parametre més afectat (evi-
dencia D). Les preguntes clau per determinar-lo son
les segtients (evidencia D):

— Quants cops es desperta a causa de la tos, els xiulets o
lopressio toracica?

— Quants cops interfereixen els xiulets, la tos o lopressio
toracica en la seva activitat habitual?

— Quants cops utilitza I'inhalador de rescat a causa dels
xiulets, la tos o l'opressio toracica?

La taula 6.1 mostra els nivells de gravetat clinica (en
pacients que no reben tractament o que no reben el
tractament adequat). Aquesta classificacio no és per-
manent, sind que el pacient ha de ser avaluat cada 3-6
mesos i reclassificat en funcio dels simptomes o de la
funcio pulmonar que presenta llavors (evidencia D).
En el seguiment dels pacients, a 'hora de canviar el ni-
vell de gravetat, a més dels simptomes, també s’han de
tenir en compte la historia evolutiva de la malaltia i el
tractament necessari per mantenir-la estable. Tanma-
teix, cal ser prudents a I'hora de reclassificar en un ni-
vell inferior de gravetat aquells pacients amb un bon
control clinic aparent de la malaltia, pero amb una
morbiditat elevada i que necessiten dosis altes de trac-
tament. Abans de modificar el nivell de gravetat, cal
comprovar que I'is de la medicacio, 'adhesio al tracta-
ment, la tecnica d’'inhalacié del dispositiu o els disposi-
tius que utilitza en el tractament i la conducta d’evita-
cio dels desencadenants inespecifics (tabac) i especifics
(al-lergogens) son adequats (evidencia D). Aquesta
classificacio clinica protocol-litzada és un sistema d’ajut
per a la sistematitzacié del tractament d’aquests pa-
cients. Amb tot, no hauria de substituir la capacitat re-
solutiva del facultatiu per prendre altres decisions
complementaries.

TAULA 6.1 NIVELLS DE GRAVETAT CLINICA DE L’ASMA EN L’ ADULT. CLASSIFICACIO CLINICA

Simptomes nocturns Funci6 pulmonar

Intermitent 2 dies a la setmana

2 cops cada mes FEV, o PEF 80%

Variabilitat PEF <20%

Persistent lleu >2 dies a la setmana pero no diaris

>2 cops cada mes FEV, o PEF 80%

Variabilitat PEF 20-30%

Persistent moderada Simptomes diaris

diaria i el son

Els simptomes alteren l'activitat normal

>1 cop a la setmana FEV, o PEF >60-<80%

Variabilitat PEF >30%

Persistent greu Simptomes continus
Crisis frequents

Activitat habitual molt alterada

Frequents FEV, o PEF <60%

Variabilitat PEF >30%
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TAULA 6.2 NIVELLS DE GRAVETAT DE L’ASMA EN L’INFANT. CLASSIFICACIO CLINICA

Exacerbacions Simptomes amb exercici Funci6 pulmonar
Episodica ocasional Ocasionals, 1 cada 4 o 6 setmanes Sibilancies lleus ocasionals, FEV, 80%
després d’exercici intens Variabilitat PEF <20%
Episodica frequient Freqtients, >1 cada 4 0 6 setmanes Sibilancies >1 cop cada FEV, 80%

Variabilitat PEF <20%
Prova exercici positiva

setmana després d’exercici
moderat

Persistent moderada Freqtients. Simptomes freqtients
que alteren l'activitat normal diaria

iel son

Sibilancies >1 cop cada
setmana després d’exercici
minim

FEV, >70-80%
Variabilitat PEF >20 =30%

Persistent greu Frequients. Simptomes continus.

Ritme d’activitat habitual i son
molt alterats

6.2 EN LUINFANT

El tractament adequat de l'infant asmatic requereix un
diagnostic correcte i una classificacio de la seva grave-
tat. Tots dos punts son especialment conflictius en el
lactant i en l'infant incapac de realitzar un estudi fun-
cional adequat. Les classificacions habituals (GINA)
shan concebut pensant en l'adult i no s'adapten bé a
les caracteristiques de l'infant, la qual cosa les fa com-
plexes i poc utils en I'ambit pediatric. Les classifica-
cions realitzades per pediatres i adrecades a pediatres
simplifiquen la questio!*’. La classificacio que figura
en aquesta guia es fonamenta, en part, en altres pro-
postes efectuades per diverses societats cientifiques
del nostre pais. En infants menors de 5 anys i en
aquells en que no es pot realitzar una espirometria,
només es tindran en compte els simptomes. Hi ha
quatre estadis: asma episodica ocasional, asma episo-
dica frequent, asma persistent moderada i asma per-
sistent greu (vegeu la taula 6.2).

7. TRACTAMENT DE LA CRISI D’ASMA

7.1 EN UADULT

7.1.1 Atencio al domicili del pacient. El tractament
de la crisi lleu al domicili consistira en un agonista be-
ta-adrenergic (AA-B,) administrat per mitja d'un inhala-
dor pressuritzat (IP), sempre que s'observi una millora
rapida i es disposi dels mitjans adequats per al seu pos-
sible trasllat a un hospital, en cas de crisi greu. Els pa-
cients que tinguin un pla d’autotractament i sapiguen
reconeixer i avaluar els simptomes, poden comencar el
tractament al seu domicili i acudir a un centre sanitari
si no milloren. El tractament de 'aguditzacié asmatica
al domicili ha d’anar encaminat a la resolucio de les cri-
sis lleus i moderades. Lavaluacio clinica inicial és es-
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Sibilancies frequents per
esfor¢ minim

FEV, <70%
Variabilitat PEF >30%

sencial per identificar els pacients amb asma aguda greu
(vegeu la taula 7.1), que, després del tractament inicial,
han de ser traslladats a 'hospital.

7.1.2 Atencio en consultes extrahospitalaries.
Com en l'apartat anterior, en cas de simptomes o signes
que indiquin gravetat extrema o risc vital, cal contactar
amb una unitat de transport medic urgent per si cal-
gués intubaci6 i ventilacié mecanica, i trasllat a I'hospi-
tal. En la resta de casos, s'administraran conjuntament
AA-B, i bromur d’ipratropi en 4 pulsacions consecuti-
ves cada 10 min i 3 cops, o en nebulitzacio (salbutamol
2,5-5 mg, bromur d’ipratropi 0,5 mg). També s’admi-
nistraran esteroides sistemics (metilprednisolona 40-
60 mg o hidrocortisona 200 mg i.v.). El trasllat a I'hospi-
tal es realitzara amb oxigen i mantenint la nebulitzacio
amb AA-B,. En els casos sense signes de risc vital, la va-
loracio de la gravetat en funcio de la clinica (taula 7.1) i
del grau d’obstruccié (PEF o FEV,) permet establir les
pautes segtients (figura 7.1).

— Crisi lleu. AAPB, inhalats d’accio curta: 4 inhala-
cions de terbutalina (0,25 mg/inhalacié o 0,5 mg/dosi
pols seca) o salbutamol (0,1 mg/inhalaci6) cada 10 min
i 3 cops consecutius. Lestabilitzaci6 del PEF després de
60 min i la millora clinica permeten l'alta. El tractament
durant les hores segtients, fins la valoracio del seu met-
ge en un termini de 24-48 hores, ha d’incloure AA-B,
inhalats de durada llarga i AA-B, rapids a demanda,
corticosteroides inhalats en dosis altes i esteroides orals
(40 mg/dia).

- Crisi moderada-greu. Nebulitzacié6 amb AA-B,
(salbutamol 2,5-5 mg) i bromur d’ipratropi (0,5 mg),
esteroides sistemics (metilprednisolona 40-60 mg o hi-
drocortisona 200 mg i.v.) i oxigenoterapia, si és possi-
ble. Després de 15-30 minuts, es torna a avaluar. Si el
PEF o el FEV, roman entre el 50 i el 75%, cal adminis-
trar novament AA-B, fins a 3 cops.
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— Histaria i exploracio Confusid, coma
Nivell ‘de Consciencia ) Bradicardia, hipotensio

= — | Frequéncia respiratdria-cardiaca > Torax silent

é E ﬁﬁlssﬁ';!m:mu g{,‘}'&"igz%

| & | PEofE, PEF <33%
— >70% >50-70% <50%

| Moderada || Greu | | Risc vital |
Salbutamol 5 mg nebulitzat Salbutamol 5 mg més bromur d'ipratropi 0,5 mg nebulitzats l
(4 pulsacions/10 min) 0 hé 4 pulsacions cada 10 min, fins a 3 cops en 1 hora
Metilprednisolona 40-60 mg oral/i.m. | Trasllat a UCI |

g : v Nomillora

g PEIBepjm Traslladar a |'hospital amb oxigen

= Millora lnica i PEF cada pas Salbutamol 5 mg nebulitzat

mantinguda en 60 min Pacients de risc No millora
v v

— >10% >50.70% <50%
] Glucocorticoides inhalats en dosis altes i rescat

2 AA-B-AL . ) Salbutamol 5 mg més bromur d'ipratropi 0,5 mﬁ cada 4-6 hores
£ 40-60 mg prednisona o equivalent oral Hidrocortisona i.v. 100 mg o equivalent cada 6 hores

=S Pla escrit de traciament Oxigen 40-60%, si Sat0, <92%
L Control médic en 24-48 hores Control PEF i gasos al cap de dues hores, si cal

Figura 7.1 Algoritme de tractament de la crisi d’asma en consultes extrahospitalaries i d’atencié primaria

Criteris de trasllat a 'hospital (evidencia B): presencia
de signes de risc vital imminent; PEF o FEV, inferior
al 33%; PEF o FEV, inferior al 50% o resposta clinica
inadequada malgrat el tractament; pacients amb sospita
d’asma de risc vital: exacerbacions recents, ingrés previ
a la UCI, duracio crisis >1 setmana, o <2 h i problemes
psicosocials'**, i impossibilitat de ser controlat medica-
ment durant les 24 h segtients.

7.1.3 Atencio al servei d’urgencies hospitalaries.
Laguditzacié asmatica és un esdeveniment potencial-
ment letal si no s'avalua i es tracta de forma adequada.
La valoracio inicial ha d’anar encaminada a confirmar
l'origen asmatic de la crisi, establir la gravetat i identifi-
car els pacients d’alt risc d’asma letal. En primer lloc,
cal examinar els simptomes i els signes que indiquin
gravetat extrema o risc vital i que facin necessari con-
tactar amb les unitats de cura intensiva per la possibili-
tat que calgui intubacio i ventilacio mecanica: disminu-
ci6 del nivell de consciencia, obnubilacio, coma;
bradicardia, disritmia cardiaca, hipotensio; cianosi; to-
rax silent en I'auscultacio respiratoria. El pas segtient en
la valoracio és la mesura objectiva del grau d’obstruccio
i de les alteracions de l'intercanvi gasos mitjancant la
determinaci6 del PEF o del FEV/ i la pulsioximetria. Hi
ha altres aspectes de la crisi observats en l'exploracio i
I'anamnesi inicial que s6n importants (vegeu la taula
7.1), perd només els criteris objectius han mostrat un

valor pronostic significatiu'* (evidencia B). La mesura
del PEF s'expressa en dades absolutes o referides al mi-
llor valor personal previ. En funci6 de la mesura del
PEF o del FEV, es consideraran els limits segtients
(evidencia D):

— Llew: >70% 0 >300 L/min.

— Moderada: 50-70% o 150-300 L/min.

— Greu: 30-50% o <150 L/min.

— Molt greu: <33%.

La mesura de la saturacio d’oxigen (SatO,) amb el
pulsioximetre serveix de guia en el tractament. Una
SatO, arterial inferior al 92% obliga a realitzar una ga-
sometria arterial. La radiografia de torax només es rea-
litzara en els casos en que I'anamnesi o I'exploracio fisi-
ca addueixin dades suggeridores de malaltia afegida
(pneumonia, atelectasi per taps de moc, pneumotorax o
pneumatomediasti), o en pacients que no responguin al
tractament inicial. El tractament recomanat es mostra a
la figura 7.2.

— Crisi lleu. Sadministraran AA-B, inhalats d’accio
curta (salbutamol, 2,5-5 mg, o terbutalina, 10 mg). Si
sutilitzen IP, es realitzaran 4 pulsacions consecutives de
salbutamol (0,1 mg/inhalacio) o terbutalina (0,25 mg/in-
halaci6 o 0,5 mg/dosi pols seca) cada 10 min i 3 vega-
des. Els estudis que comparen els efectes de dosis
equiefectives d’AA-PB, en IP o nebulitzats durant una
aguditzacié greu d’asma (AGA) mostren que el grau de
broncodilatacié aconseguit es similar'#® (evidencia A).
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TAULA 7.1

Lleu Moderada Greu Molt greu
Dispnea Caminar Assegut Parlar
Parla Paragrafs Frases Paraules
Consciéncia Normal Normal Disminuida Confus
E respiratoria Augmentada Augmentada >30/min
M. accessoria Normal Intercostal Tots M. paradoxal
Esternocl. Aleteig nasal
Sibilancies Expiratories Insp.-Exp. Insp.-Exp. Silenci
E cardiaca <100 100-120 >120 Bradicardia
PEF >70% 50-70% 33-50% <33%
Pa0, Normal >00 mmHg <60 mmHg
SatO, >95% 90-95% <90%
PaCO, <45 mmHg <45 mmHg >45 mmHg

Al cap de 30-60 min del tractament, es valorara de nou
el PEF: si es manté estable i no existeixen alteracions
cliniques, el pacient pot ser donat d’alta.

— Crisi greu-moderada. La primera accié consistira
a administrar oxigen en concentracions inspiratories
altes (40-60%), controlant que la SatO, sigui sempre
>92%. La utilitzacio de fluxos alts permet nebulitzar
farmacs inhalats en cas de trasllat en ambulancia men-
tre s'arriba a I'hospital. Els AA-B, d’accio curta per via
inhalatoria (salbutamol 2,5-5 mg o terbutalina 10 mg)
son el tractament d’eleccio de 'AGA, tant per la seva
eficacia com per la rapidesa de la seva accio broncodi-
latadora!*” (evidencia A). Ladministracio per via pa-
renteral, ja sigui intravenosa o subcutania, es reserva
per a les situacions de deteriorament del nivell de
consciencia o fatiga muscular que impedeixen la utilit-
zacio correcta de la via inhalatoria. La pauta recomana-
da és de tres dosis consecutives de salbutamol (2,5 mg)
cada 30 min en funcio de la resposta o, en casos greus,
la nebulitzacié continua a un ritme de 10 mg/h. La uti-
litzacié de bromur d’ipratropi nebulitzat (0,5 mg) en la
fase inicial de les crisis asmatiques en pacients amb
AGA o amb una resposta inicial pobre als AA-B,, pot
augmentar el grau de broncodilatacio obtingut'*® (evi-
dencia A). Cadministracié preco¢ d’esteroides durant
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I'AGA disminueix la mortalitat, els indexs d’admissio i
les recaigudes a curt termini'**1°° (evidencia A). La
dosi d’esteroides recomanada és de 100-200 mg d’hi-
drocortisona a l'inici o de 40-60 mg de metilprednisolona.
No shan demostrat efectes millors amb dosis altes, ni di-
ferencies entre 'administracio intravenosa i l'oral (eviden-
cia B). La utilitzacié de corticosteroides inhalats sha de re-
prendre tan aviat com sigui possible, perod en cap cas sha
demostrat que per utilitzar-los shagin de retirar els pri-
mers. La nebulitzacié de corticosteroides durant la crisi
pot ser una alternativa (evidencia B).

— Mala resposta al tractament. Per valorar-la sha de
realitzar una determinacié del PEF o del FEV, i una
pulsioximetria als 30 min. En els pacients en que ini-
clalment existien alteracions de la saturacio, s’ha de re-
petir la gasometria arterial i sha de realitzar una radio-
grafia de torax, si no es produeix una millora inicial. La
manca de resposta clinica i funcional obliga a afegir altres
broncodilatadors. Ladministraci6 de sulfat de magnesi,
en dosi tnica d’'1,2-2 g durant 20 min, ha mostrat un
efecte beneficios en les crisis més greus'! (evidencia A).
Ladministracié d’aminofil-lina (5 mg/kg durant 20 min)
és una alternativa terapeutica.

— Decisio final. Després del tractament inicial, cal
avaluar novament la resposta. La millora clinica i fun-
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I Historia i explqr‘uci_(z Confusic, coma
vae!! .de,“’“s"?“"{‘ o Bradicardia, hipotensio

= Freqiiéncia respiratoria-cardiaca > [IToT o lent

8 é\ulscuhucié Gianosi

= ulsioximetria Sat0, <92%

= PEF o FE, PEF <33%
— >70% >50-70% <50%

| Moderada || Greu | Risc vital |
Salbutamol 5 mg nebulitzat Salbutamol 5 mg més bromur d'ipratropi 0,5 mg nebulitzats l
(4 pulsacions/ ]8 min) Hidrocortisona i.v. 200 mg o equivalents

_ Oxigen 40-60%, si Sat0, <92% | ua |

g = v Nomillora

2 PEF fggu"pus | Salbutamol 5 mg cada 30 min (fins a 3 cops) | *
= Millora clinica i PEF Gasos arterials v Nomillora

mantinguda en 60 min (Sat <92%) — -
Radiografia torax Sulfat de magnesi i.v. 1-2 g en 20 min
Aminofil-lina i.v
Assegurar fluidoterdpia

L | v v No mill

- Glucocorticoides inhalats en dosis altes

2 AA-B,-AL i rescat Salbutamol 5 mg més bromur d'ipratropi 0,5 mﬁ cada 4-6 hores

S 40-60 mg prednisona o equivalent oral Hidrocortisona i.v. 100 mg o equivalent cada 6 hores

Pla escrit de tractament Oxigen 40-60%, si Sat0, <92%

- Control médic en 24-48 hores Control PEF i gasos al cap de dues hores, si cal

Figura 7.2 Algoritme de tractament de la crisi asmatica a ’hospital

cional (PEF o FEV, >70%) en pacients sense factors
de risc d’asma de risc vital permet donar-los 'alta.
El tractament després de I'alta ha d’incloure AA-B,
inhalats d’accio perllongada i AA-B, rapids a de-
manda, corticosteroides inhalats en dosis altes i es-
teroides orals (40 mg/dia). Si no es produeix una
millora (PEF o FEV, <50% o deteriorament progres-
siu del PEF), es contactara amb la UCI, en funcié de
la gravetat. Les causes que justifiquen I'ingrés a la
UCI son: la necessitat d’intubacio i ventilacio meca-
nica; el deteriorament progressiu del nivell de cons-
ciencia o la fatiga muscular; una aturada cardiaca o
respiratoria; i una insuficiencia respiratoria global
(pH <7,3; PaO, <60 mmHg o PaCO, >45 mmHg)
malgrat el tractament amb oxigen a concentracions
altes (FiO, >50%).

7.2 EN LINFANT

7.2.1 Valoracio de la crisi. Les aguditzacions es carac-
teritzen per episodis d’augment de la tos, sibilancies i
dispnea, reversibles amb farmacs broncodilatadors.
Abans d'iniciar el tractament, cal realitzar una historia
clinica dirigida (aguditzacions previes, factors de risc,
ingressos anteriors a I'hospital i a la UCIP, durada de la
crisi, possibles desencadenants, tractament de fons,
consum de broncodilatadors, broncodilatadors admi-
nistrats en la crisi, ultimes dosis, etc.). Durant el tracta-

ment de les crisis moderades i greus, shan de realitzar
valoracions frequents (exploracio fisica, frequencia car-
diaca i respiratoria, SatO,) per avaluar la resposta al
tractament (evidencia D). En nens més grans de 6-8
anys, es recomana monitorar el PEF durant les agudit-
zacions lleus i moderades (evidencia D)1>2.

7.2.2 Tractament

Oxigen. Es obligatori quan la SatO, és inferior al
91%. Sha d’interrompre quan la SatO, (sense aportacié
d’oxigen) sigui superior al 94% (evidencia D).

Agonistes beta-adrenergics d’accio curta. El proto-
col de 3 administracions de salbutamol (0,2-0,4 mg) a
intervals de 20 min és segur i eficac com a tractament
inicial. Cal modificar la dosi i els temps en funcio de la
gravetat de la crisi i de la resposta al tractament (evi-
dencia D).

— En nens majors d’'1 any, l'administraci¢ de salbuta-
mol és igual d’eficac amb inhalador pressuritzat amb
cambra espaiadora que amb nebulitzador!.

— En nens d’entre 2 i 4 anys, la fraccié pulmonar dis-
ponible del farmac (diposit pulmonar, 5,4%) és menor
que entre els de 5-8 anys (9,6-11,1%), la qual cosa sug-
gereix que, com més petits s6n, més gran ha de ser la
dosi a administrar (evidencia B)!°2.

— La via inhalatoria és 'optima per administrar
AA-B,. La via subcutania i la intravenosa no sén supe-
riors a la via inhalatoria i shan de reservar exclusiva-
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ment per a nens amb capacitat de col-laboracio nul-la
(evidencia B).

Glucocorticoides (GC). El tractament preco¢ amb
GC esta recomanat quan el malalt no respon de manera
rapida i completa als AA-B, inhalats (evidencia
A)12153 14 prednisona oral, en dosis de 0,5-1 mg/kg
de pes, és segura i eficac (evidencia A).

— Els GC inhalats s’han d'introduir de manera precog
en les aguditzacions (evidencia A). No existeixen prou
evidencies per recomanar el tractament exclusiu amb
GC inhalats en les crisis asmatiques (evidencia A)!>.

— En els infants que no accepten la via oral per a I'ad-
ministracio de GC, poden administrar-se per via inhala-
toria o intramuscular (evidencia C).

Bromur d’ipratropi. Es recomana el seu s a les uni-
tats d’'urgencies, associat amb salbutamol, en les crisis
moderades i greus (inhalat, en dosis de 0,5 mg, en la 2°
ila 3* tandes de salbutamol)!>. Per prevenir una hospi-
talitzacio, cal tractar 12 nens!'>2.

Sulfat de magnesi. En infants amb crisis asmatiques
greus, s’ha de considerar la seva administracio, junta-
ment amb les mesures anteriors'>*1°°. No s’han observat
efectes adversos amb dosis intravenoses de 25-75 mg/kg
(dosi maxima 2,5 g) (evidencia B).

7.3 CRITERIS D’ALTA HOSPITALARIA

Els criteris utilitzats per decidir el moment de l'alta
hospitalaria depenen, d'una banda, de la resposta cli-
nica i funcional al tractament administrat i, de l'altra,
de les condicions individuals'>’. No existeixen evi-
dencies suficients que confirmin la utilitat dels crite-
ris emprats habitualment, que es basen en recomana-
cions consensuades entre experts (evidencia D).
Aquests criteris son: una millora significativa dels
simptomes asmatics que van motivar l'ingrés del pa-
cient, que ja pot caminar sense dispnea; no necessita
medicacio de rescat i el temps transcorregut entre ca-
da administracio és superior a 4 hores; I'exploracio fi-
sica és normal o quasi normal; el FEV, o el PEF és su-
perior al 70% del seu valor teoric o del millor valor
personal i la variabilitat diaria és inferior al 25%; la
SatO, és superior al 90%; no necessita tractament ad-
ministrat per via intravenosa i I'administrat per via
inhalatoria, el realitza correctament. Tot i que aquests
criteris suposen la resolucio quasi completa de la cri-
si, alguns estudis (evidencia B) demostren que no
existeix una taxa major de recaigudes en cas d’alta
precoc amb remissio incompleta dels simptomes i de
la funcio pulmonar!>8. En el moment de l'alta hospi-
talaria, tots els pacients han de comptar amb un pla
escrit en que se’ls informi del tractament i les accions a
realitzar en cas de deteriorament, i cal garantir un segui-
ment medic durant almenys les 24-48 hores segtients a
I'alta. Els pacients han de coneixer els conceptes basics
de la seva malaltia, els factors que 'agreugen i les ca-
racteristiques de les diverses opcions terapeutiques.
Aixi mateix, cal assegurar-se que la realitzacio de les
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maniobres inhalatories i la utilitzacio dels mesuradors
de PEF son correctes.

8. TRACTAMENT FARMACOLOGIC

DE MANTENIMENT
8.1 OBJECTIUS I CRITERIS DE CONTROL
El primer objectiu del tractament de I'asma és assolir i
mantenir el control de la malaltia. Aquest control s’ha
d’atenyer tan aviat com sigui possible i ha de permetre
que, tant I'adult com l'infant, puguin realitzar totes les
activitats quotidianes sense limitacions, incloent-hi
les esportives. Altres objectius son prevenir I'aparicio
d'una obstruccio cronica al flux aeri i reduir la mortali-
tat per asma. Per assolir aquests objectius, cal seguir
una estrategia global i individualitzada a llarg termini,
basada en un tractament farmacologic optim ajustat a
la gravetat de I'asma, amb el menor nombre de medi-
caments i la dosi més baixa possible, juntament amb
mesures de supervisio, de control ambiental i d’educa-
cio del pacient i/o de la seva familia'®®.

El control de I'asma és possible en la majoria dels
pacients i podria establir-se un cop assolits els requi-
sits segtients (evidencia D): simptomes cronics absents
o minims (ditirns, nocturns i amb esforc); activitat
habitual sense limitacions (fisica, laboral, escolar i
social); exacerbacions absents o minimes, sense ne-
cessitat de visites d'urgencia o d’ingressos hospitala-
ris; funcié pulmonar normal o quasi normal (FEV, o
PEF >80% i/o variabilitat del PEF <20%); us de medi-
cacié de rescat nul o minim (agonistes beta-adrener-
gics); efectes adversos produits pels farmacs nuls o
minims. Cal una avaluacio¢ periodica del pacient per
determinar si es compleixen aquests criteris. A la taula
8.1 es mostren les preguntes a formular en el segui-
ment (evidencia D).

8.2 EN LADULT

La medicacié emprada en 'asma s'utilitza per prevenir i
millorar els simptomes i I'obstruccié al flux aeri, i in-
clou farmacs controladors (tractament de manteniment)
i simptomatics o de rescat. Aquests farmacs poden ad-
ministrar-se per diferents vies (inhalada, oral i parenteral).

TAULA 8.1 PREGUNTES RECOMANADES PER ESTABLIR

EL GRAU DE CONTROL DE ’ASMA

e Ha tingut simptomes durant el dia o la nit?

* Ha patit crisis, ha acudit a urgencies o ha ingressat a
I'hospital?

* Ha necessitat més medicacio que la prescrita?

» Ha reduit o abandonat la seva activitat habitual (fisica,
laboral, escolar i social)?

e Ha disminuit el seu PEF?

* Ha tingut algun problema per causa de la medicaci6?
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TAULA 8.2 TRACTAMENT FARMACOLOGIC DE MANTENIMENT EN L’ASMA DE L’ADULT, SEGONS EL SEU NIVELL

DE GRAVETAT CLINICA

En tots els nivells, s'afegira, com a medicacio de rescat administrada a demanda, un AA-B2 de durada curta!

Intermitent lleu 1. AA-B, de durada curta! inhalat (a demanda)

Persistent lleu 1. Glucocorticoide inhalat? (<500 pg/dia)

2. A considerar, en certs casos, el canvi per un antagonista dels receptors de leucotriens?

Persistent moderada 1. Glucocorticoide inhalat> (200-1.000 pg/dia) juntament amb AA-B, de durada llarga* inhalat
2. A considerar, en certs casos, afegir antagonista dels receptors de leucotriens® (per disminuir la quantitat

de glucocorticoides inhalats)

Persistent greu 1. Glucocorticoide inhalat? (>1.000 pg/dia) juntament amb AA-B, de durada llarga* inhalat

2. A considerar, en certs casos, afegir:

* Antagonista dels receptors de leucotriens® (si no hi ha resposta al tractament anterior i per disminuir la

quantitat de glucocorticoides inhalats). O,

¢ Teofil lina d’alliberament retardat (si no hi ha resposta al tractament anterior)
3. Afegir glucocorticoide oral’, si el control clinic és insuficient, valorant benefici-risc

1Salbutamol, terbutalina. 2Budesonida, beclometasona, fluticasona (meitat de les dosis de budesonida), ciclesonida (meitat de les dosis de budesonida). *Montelucast, za-

firlucast. *Salmeterol, formoterol. Prednisona, metilprednisolona, deflazacort.

TAULA 8.3 AGONISTES BETA-ADRENERGICS ADMINISTRATS PER VIA INHALATORIA

Quantitat per inhalacié (ug)

Temps de 'efecte (min)

Farmac Inhalador Pols seca Inici Maxim Durada
pressuritzat
Accio curta:
Salbutamol 0,1 - 3-5 60-90 180-360
Terbutalina 0,25 0,5 3-5 60-90 180-360
Fenoterol 0,05 0,2 3-5 60-90 180-360
Accio llarga:
Formoterol 0,012 0,009-0,0045 3-5 60-90 660-720
Salmeterol 0,25 0,5 20-45 120-240 660-720

Lavantatge principal de la via inhalatoria és que el far-
mac arriba directament a la via aéria a concentracions
altes 1, per tant, és més efectiu a la zona i, alhora, es re-
dueixen els efectes sistemics. Leleccio del tractament
farmacologic sha de realitzar en funcio la gravetat de
I'asma (taula 8.2).

8.2.1 Asma intermitent. No es recomana 'us de
medicacio controladora cada dia, sin6 la utilitzacié «a
demanda» d'un antagonista beta-adrenergic d’accio ra-
pida (AA-B,-AR) inhalat (evidencia A) (taula 8.3). Els
pacients amb asma intermitent perd amb exacerbacions
greus podrien tractar-se com els que pateixen asma per-
sistent moderada (evidencia D). Abans de realitzar un
esforg, els AA-B,-AR son la medicacio d’eleccio!®.

8.2.2 Asma persistent lleu. Requereix medicacié
controladora cada dia. La terapia basica consisteix en

glucocorticoides inhalats (GCI) (evidencies A). La dosi
habitual oscil-la entre 200 i 500 pg/dia de budesonida o
equivalent (taula 8.4), dividida en 1 o 2 administra-
cions diaries (evidencia B). Quan no es puguin admi-
nistrar els GCI per alguna ra¢ (incompliment terapeu-
tic, tecnica d’inhalacio defectuosa, efectes secundaris a
la via aeria superior), es pot considerar la seva substitu-
ci6 per un antagonista dels receptors de leucotriens
(ARLT), montelucast o zafirlucast (evidencia B). Com a
medicacio de rescat, s'utilitzaran els AA-B,-AR adminis-
trats a demanda pel mateix pacient.

8.2.3 Asma persistent moderada. Requereix medi-
cacio6 controladora diaria. El tractament d’eleccio és una
combinaci6 de GCI (de 200 a 1.000 pg/dia de budeso-
nida o equivalent; vegeu la taula 8.4) i agonistes beta-
adrenergics d’accio llarga (AA-B,-AL) dos cops al dia
(evidencies A)101162 Tots dos farmacs es poden admi-
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TAULA 8.4 DOSIS EQUIPOTENCIALS ESTIMADES
PER ALS ESTEROIDES INHALATS

Farmac Dosis Dosis Dosis
baixes mitjanes elevades
(ug (ug) (ug
Beclometasona 200-500 500-1.000 >1.000
Budesonida 200-400 400-800 >800
Fluticasona 100-250 250-500 >500
Flunisolida 500-1.000 1.000-2.000  >2.000
Triamcinolona 400-1.000 1.000-2.000  >2.000
Ciclesonida*  100-200 200-400 >400

*Comercialitzacié proxima a Espanya.

nistrar combinats en un sol inhalador i estan disponi-
bles en diverses presentacions (formoterol més budeso-
nida o salmeterol més fluticasona), a diferents concen-
tracions i amb diferents sistemes d’inhalacio (de pols
multidosi i inhalador pressuritzat). En situacions de
control suficient de la malaltia, es pot considerar I'addi-
ci6 d’'un ARLT, com a terapia antiinflamatoria coadju-
vant, per tal de no incrementar o, fins i tot, disminuir
les dosis elevades de GCI163:16% (evidencia B). A més,
s'utilitzaran els AA-B,-AR administrats a demanda pel
mateix pacient com a medicacio de rescat.

8.2.4 Asma persistent greu. Requereix diversos
farmacs controladors diaris, amb GCI en dosis altes
(>1.000 pg/dia de budesonida o equivalent) junta-
ment amb AA-B,-AL dos cops al dia. De vegades, pot
aconseguir-se un millor control clinic repartint les
dosis de GCI en 4 preses diaries'®>1 (evidencia A).

Si el control no és bo, poden afegir-s’hi ARLT o teo-
fil-lines d’alliberament retardat. Com a darrera opcio,
en casos seleccionats acuradament d’asma greu re-
fractaria al tractament proposat (vegeu el capitol
12.3), poden afegir-s’hi glucocorticoides orals (pred-
nisona, metilprednisolona, deflazacort), en una dosi
tnica matinal i en la menor quantitat possible que
permeti mantenir controlada la malaltia. De moment,
no existeixen evidencies convincents que aconsellin
afegir immunomoduladors per tal de disminuir les
dosis de glucocorticoides orals. Com sempre, s'utilit-
zaran els AA-B,-AR administrats a demanda pel ma-
teix pacient com a medicacio de rescat.

8.2.5 Reduccio-manteniment de la terapia con-
troladora. Atesa la naturalesa cronica i el curs varia-
ble de la malaltia, el seu tractament també ha de ser
flexible. Per tant, sha d’actualitzar o revalorar perio-
dicament, cada 3 i 6 mesos (evidencia D). Un mateix
pacient pot pujar o baixar d'un nivell a I'altre, en fun-
cio de la resposta al tractament. Si es produeix fracas
terapeutic i abans de pujar un grad, es comprovara el
compliment correcte del tractament i I'evitacio de fac-
tors desencadenants per part del pacient, i es revisa-
ran els altres aspectes educatius. El control de I'asma
s’ha d’assolir i mantenir durant 3 mesos com a mi-
nim, abans d’iniciar la reduccié recomanable de la
medicacié. Aquesta reduccio sera gradual, amb un
descens progressiu de la medicacio, fins a arribar a la
quantitat minima de tractament necessari per mante-
nir el pacient ben controlat. La dosi de GCI pot re-
duir-se aproximadament un 25% cada 3 mesos. En
els pacients ben controlats que rebin dosis baixes de
GClI, es considerara la retirada dels AA-fB,-AL.

TAULA 8.5 TRACTAMENT FARMACOLOGIC DE MANTENIMENT EN L’ASMA DE L’INFANT, SEGONS EL SEU NIVELL

DE GRAVETAT CLINICA

En tots els nivells, s'afegira, com a medicacio de rescat administrada a demanda, un AA-2 de durada curta’

Episodica ocasional 1. AA-B2 de durada curta! inhalat (a demanda)

Episodica freqiient 1. Glucocorticoide inhalat? (< 200 pg/dia)

2. A considerar, en certs casos, el canvi per un antagonista dels receptors de leucotriens®

Persistent moderada 1. Glucocorticoide inhalat? (200-400 pg/dia) juntament amb AA-B, de durada llarga® inhalat
2. A considerar, en certs casos, afegir antagonista dels receptors de leucotriens® (per disminuir la quantitat

de glucocorticoides inhalats)

—_

Persistent greu
2. A considerar, en certs casos, afegir:

. Glucocorticoide inhalat? (200-400 pg/dia) juntament amb AA-f3, de durada llarga* inhalat

* Antagonista dels receptors de leucotriens? (si no hi ha resposta al tractament anterior i per disminuir la quantitat

de glucocorticoides inhalats). O,

* Teofil-lina d’alliberament retardat (si no hi ha resposta al tractament anterior)
3. Afegir glucocorticoide oral® (<10 mg/dia), si el control clinic és insuficient, valorant benefici-risc

ISalbutamol, terbutalina. Budesonida, beclometasona, fluticasona (meitat de les dosis de budesonida), ciclesonida (meitat de les dosis de budesonida). *Montelucast.

#Salmeterol, formoterol. *Prednisona, metilprednisolona, deflazacort.
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Tot i que no existeix evidencia, en el tractament de
'asma de presentacio estacional, s'aconsella utilitzar els
farmacs preventius abans de I'inici de l'estacio, o quan
es presenti el primer simptoma, i retirar-los quan fina-
litzi (evidencia D).

8.3 EN L'INFANT

En funcio de la classificacio clinica anterior (capitol
6.2), es pot establir el segiient pla de tractament farma-
cologic de manteniment (taula 8.5)%1:167:

8.3.1 asma episodica ocasional. Sadministrara un
agonista beta-adrenergic d’accio rapida (AA-B,-AR) per
via inhalada, a demanda, és a dir, només en cas de
simptomes (evidencia A per a nens més grans de 12
anys, B per a nens de 5 a 12 anys i D per a nens menors
de 5 anys). Lus frequent d’AA-B,-AR en un infant obli-
ga a revisar el nivell de gravetat i el tractament de la se-
va malaltia (evidencia B per >12 anys, D per infants de
5-12 anys, D per infants <5 anys)*. Pel que fa a lefica-
cia terapeutica, no hi ha diferencies entre nebulitzadors
o inhaladors amb cambra d’inhalacié, sempre que suti-
litzin correctament.

8.3.2 Asma episodica frequient. El farmac d’eleccio
és el glucocorticoide inhalat (GCI), en dosis inferiors
als 200 pg/dia de budesonida o equivalent (taula 8.4).
Quan no es puguin administrar els GCI per alguna ra¢
(incompliment terapeutic, tecnica d'inhalacié defectuo-
sa, efectes secundaris a la via aeria superior), i en ma-
lalts amb un marcat component d’asma a l'exercici, es
pot considerar la seva substitucié per antagonistes dels
receptors de leucotriens (ARLT). Sutilitzara un AA-B,-
AR inhalat, administrat a demanda, com a medicacié de
rescat (evidencia A per a infants >12 anys, B per a in-
fants de 5-12 anys).

8.3.3 Asma persistent moderada. El tractament
de primera eleccio és el GCI en dosis mitjanes de 200-
400 pg/dia de budesonida o equivalent (taula 8.4), sol
o combinat amb un agonista beta-adrenergic d’accio

llarga (AA-B,-AL) dos cops al dia (evidencies A). Els
AA-B,-AL han de considerar-se com una alternativa a
I'increment de les dosis d’esteroides 1 shaurien d’em-
prar com a terapia d’acompanyament amb dosis mode-
rades i altes d’esteroides en el control dels simptomes
persistents d’asma (evidencies A)!%8. Es pot considerar
l'addicio d'un ARLT per tal de no incrementar la dosi
de GCI si hi ha un control insuficient de la malaltia
(evidencia B)!®°. Com sempre, sutilitzara un AA-f,-
AR inhalat administrat a demanda, com a medicacio
de rescat.

8.3.4 Asma persistent greu. Sutilitzaran dosis eleva-
des de GCI, entre 400 i 800 pg/dia de budesonida o equi-
valent (taula 8.4), juntament amb un AA-B,-AL (eviden-
cia D per a infants >12 anys i de 5 a 12 anys). Si el control
no és prou bo, poden afegir-shi ARLT o teofil-lina d’alli-
berament retardat. Si el pacient continua insuficientment
controlat, abans d'iniciar el tractament amb glucocorticoi-
de sistemic sha de considerar la seva reavaluacié per un
especialista. En aquests casos, i en nens de 5-12 anys, no
shaurien de depassar els 10 mg/dia de glucocorticoides
orals (evidencia D). Sempraran els AA—BZ—AR inhalats ad-
ministrats a demanda, com a medicacio de rescat.

8.4 INHALADORS | NEBULITZADORS

Es poden utilitzar diverses vies d’administracio de far-
macs per al tractament de I'asma: oral, inhalada i pa-
renteral (subcutania, intramuscular o intravenosa). Ai-
X0 no obstant, pels seus avantatges, la via de primera
eleccio és la inhalatorial %171, Tanmateix, el seu incon-
venient principal és la dificultat de la tecnica d’inhala-
cio amb els dispositius inhaladors (vegeu la taula 8.6).
Generalment, sempren (taula 8.7) I'inhalador pressu-
ritzat (IP), 'inhalador d’autodescarrega, I'IP juntament
amb la cambra d’inhalacio, els dispositius de pols i els
nebulitzadors. El desavantatge principal de I'TP és que
requereix una bona coordinacio entre la pulsacio i la
inhalaci6. Lus de cambres espaiadores fa innecessaria
la coordinaci6 i millora la distribucio i la quantitat de

TAULA 8.6 ESTUDIS QUE INDIQUEN EL PERCENTATGE DELS INDIVIDUS QUE VAN REALITZAR CORRECTAMENT

LA TECNICA D’INHALACIO AMB DIFERENTS DISPOSITIUS

Inhalador pressuritzat

IP + CI Dispositiu de pols

Plaza 1997186
Plaza 1998187 9%
Giner 2002176 16% (73%)

Serra-Batlles 2002188

Haro 2002178 19% (42%)
Carrion 2000189 25%

Turbuhaler 28% *
10% (69%) Turbuhaler 24% (77%)
Accuhaler 27% (80%)
Turbuhaler (90%)
Accuhaler (93%)
Turbuhaler 32% (70%)
32% 42%

Entre parentesis, valors després de sessié d’ensinistrament. *: en personal sanitari (metges plantilla, metges residents, personal infermeria).

IP + CI: inhalador pressuritzat + cambra d’inhalacio.
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TAULA 8.7 MODELS DE DISPOSITIUS I DISPONIBILITAT DE FARMACS.

(FINS A ABRIL DE 2003)

Accuhaler®
Aerolizer®

Easyhaler®
Turbuhaler®
Inhalador pressuritzat

IP autodescarrega

Salmeterol, fluticasona, salmeterol + fluticasona, salbutamol*

Budesonida, formoterol
Beclometasona

Terbutalina, budesonida, formoterol i budesonida + formoterol
Salbutamol, terbutalina, salmeterol, formoterol, budesonida, fluticasona, bromur d'ipratropi,

fluticasona + salmeterol

Beclometasona Autohaler®**, budesonida EasyBreath®

*No disponible a Espanya.

**Utilitza com a propel-lent 'HFA, que proporciona un aerosol amb particules més petites i aporta un major diposit de farmac al pulmo!®°.

TAULA 8.8 AVANTATGES 1 INCONVENIENTS DELS DIFERENTS DISPOSITIUS D'INHALACIO

Dispositiu

Avantatges

Limitacions

Inhalador pressuritzat

* Petits i lleugers
* Percepcio de la inhalacio
* Bona relaci6 cost-benefici

* Coordinacio dificil entre la inspiracio i la descarrega
(excepte IP d’autodescarrega)

o Efecte fred-freo

* Sense control de dosi

» Utilitzacio de propel-lents

* Sensibles a temperatures extremes

« Us preferible amb cambra d’inhalacié
(excepte IP d’autodescarrega)

Inhalador pressuritzat
+ cambra d’inhalacio

* No coordinacio inspiracio-pulsacio
* Augmenta el diposit pulmonar de farmac
¢ Disminueix les candidiasis orals

¢ Dimensions i portabilitat
* Varietat i incompatibilitat de models per a

inhalador pressuritzat

Dispositiu de pols * Petits i lleugers

» Tecnica d'utilitzacié més senzilla

* Control de dosi
* No utilitzen propel-lents

* En diversos estudis, son els preferits

pels pacients
* Poden emprar-se en pacients
traqueostomitzats

¢ Necessiten un flux inspiratori minim
* Impacte orofaringi elevat i majors efectes secundaris

* Facilitat d'inhalaci6
¢ Indicat en pacients critics

Nebulitzador

» Possibilitat d’administracié de dosis altes

farmac que arriba a l'arbre bronquial'”? (evidencia A);
redueix el diposit de particules del farmac a la boca i a
l'orofaringe; i disminueix la tos i la possibilitat de can-
didiasi oral que pot associar-se a I'as de glucocorticoi-
des inhalats (evidencia A); disminueix la biodisponibili-
tat sistémica i el risc d’efectes sistemics!”® (evidencia B).
Els inhaladors de pols no necessiten propel-lent. La
tecnica d'inhalacio és diferent a la dels IP i, en general,
és més facil. A I'hora de prescriure un inhalador cal te-
nir en compte les caracteristiques propies de cadascun
dels dispositius (taula 8.8). Un aspecte fonamental en
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e Procediment lent

* Poca portabilitat

* Poc control de la dosi administrada
* Necessiten una font d’energia

* Neteja i manteniment laboriosos

* Possibilitat de broncoconstriccio

la utilitzacié dels dispositius d’'inhalacié és que els seus
usuaris han d’estar adequadament ensinistrats!'’+178,
Per aix0, un cop escollit el dispositiu, se’ls han d’ex-
plicar les seves caracteristiques i la tecnica apropiada
d’'inhalacio, cal mostrar-los com s'usa, demanar-los
que realitzin les maniobres d’inhalacio (amb un dispo-
sitiu placebo) i corregir els possibles errors. Si no de-
mostren una tecnica correcta, s’ha de considerar la
possibilitat de canviar de dispositiu. A més, sempre
que sigui possible, se supervisara la seva destresa en
les successives visites de control (vegeu sobre aixo la
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TAULA 8.9 SISTEMES D’INHALACIO PER A INFANTS

Edat Preferent Alternativa

<4 anys ¢ Inhalador pressuritzat amb cambra espaiadora i mascara facial Nebulitzador amb mascara facial
De 4 a 6 anys ¢ Inhalador pressuritzat amb cambra espaiadora Nebulitzador amb mascara facial
>5 anys * Dispensador de pols seca

¢ Inhalador pressuritzat activat per inspiracio

* Inhalador pressuritzat amb cambra espaiadora

Nebulitzador amb broquet

Modificada de GINA!.

taula 11.2). Les recomanacions per a la utilitzacio dels
diferents dispositius d’inhalacio en el cas dels infants
s’exposen a la taula 8.9%17%. Actualment, es considera
que els nebulitzadors no son els dispositius d’eleccio
per al tractament de manteniment habitual i haurien
de reservar-se per a situacions especials (urgencies,
per exemple).

8.5 IMMUNOTERAPIA

La immunoterapia amb al-lergdogens s’ha aplicat a malal-
ties mediades per IgE i consisteix en I'administracio de
dosis creixents d'un al-lergogen per reduir la sensibilitat.
Durant anys, s’ha usat de forma empirica en pacients
amb asma. Recentment, diversos estudis han suggerit
que podria tenir algun benefici en pacients amb asma
al-lergica!®181 Una revisio Cochrane!®? que va analitzar
54 assaigs clinics aleatoritzats va confirmar leficacia d’a-
questa terapia en 'asma monoal-lergica, amb una reduc-
ci6 dels simptomes, de la necessitat de medicacio i de la
hiperresposta bronquial especifica i inespecifica (eviden-
cia A). Els al-lergogens utilitzats en els estudis revisats
inclouen acars, pol-lens, epiteli d’animals i fongs.
Aquests assaigs clinics comparaven els beneficis de la
immunoterapia respecte a un placebo; no hi ha estudis
que comparin la immunoterapia amb el tractament con-
vencional. Aixo no obstant, encara queden algunes
questions per resoldre: no se sap quins asmatics se'n be-
neficien més; no shan establert correctament la frequien-
cia de les dosis i la duracio de la terapia; no hi ha dades
de la relacio cost-efectivitat en comparacio amb la far-
macoterapia convencional i els extractes al-lergogens no
es fabriquen de manera homogenia.

Pot provocar efectes secundaris locals (on s'injecta
I'extracte) i, ocasionalment, reaccions sistemiques
greus, incloent-hi crisis greus d’asma i reaccions anafi-
lactiques que poden posar la vida en perill. Amb tota
la informacié disponible actualment, només es pot
considerar, després de realitzar una evitacié ambiental
estricta i un tractament farmacologic adequat, en els
asmatics sensibilitzats a un sol al-lergogen, que no as-
soleixen un bon control de I'asma i que no presenten

una forma greu de la malaltia (el FEV, ha de ser supe-
rior al 70% del tedric). Sera administrada per personal
avesat i en centres que disposin de mitjans per tractar
de manera immediata les complicacions greus que pu-
guin sorgir!83-185,

9. TRACTAMENT NO FARMACOLOGIC

9.1 MESURES D’EVITACIO DE LEXPOSICIO

A AL-LERGOGENS

El contacte amb els pneumoal-lergogens als quals és
sensible I'asmatic estimula la reaccié inflamatoria bron-
quial i indueix I'aparici6 d’exacerbacions. Per aixo, sha
considerat important reduir l'exposicié a aquests al-ler-
gogens per millorar el control de 'asma. Tanmateix, l'e-
videncia que hi ha sobre la utilitat d’aquestes mesures
és escassa. El control ambiental és complex, dificil i,
molt sovint, car. Els al-lergogens que podem provar de
controlar son: acars, epitelis, fongs, pol-lens i residus
d’escarabats.

9.1.1 Acars. Les mesures fisiques per provar de re-
duir el nombre d’acars a 'habitacio del pacients son les
més utils: I'as de cobertors antiacars per al matalas i el
coixi és la mesura més eficac (evidencia B)!°!. Altres
maneres de reduir la quantitat d’acars, com rentar els
llencols, les flassades i les cortines amb aigua calenta a
més de 60 °C, reduir la humitat interior de la casa per
sota del 50%, enretirar les catifes i les moquetes, evitar
la presencia a I'habitacié de llibres i de joguines que
acumulin pols (com els peluixs) i ventilar suficientment
la casa, sobretot el dormitoril®?, tenen un nivell d’evi-
dencia menor. Ltis d’acaricides quimics pot ser fins i tot
perjudicial per al control de 'asma!®!-1%,

9.1.2 Fongs. Alguns autors aconsellen reduir la hu-
mitat ambiental, evitar I'ts d’humidificadors i, de vega-
des, aplicar pintures antifungiques a les parets humides.
En algunes zones del mon, els fongs, en especial I'Alter-
naria, constitueixen l'al-lergogen més important per al
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desenvolupament de I'asma (similar als acars a les zo-
nes més humides). Tanmateix, hi ha poques evidencies
sobre la utilitat d’aplicar mesures preventives per millo-
rar el control de 'asma en aquest cas!'**.

9.1.3 Al-lergogens animals. Tots els animals de
sang calenta, inclosos els petits rosegadors i ocells, des-
prenen productes potencialment al-lergogens. La millor
mesura és allunyar les mascotes del domicili de qualse-
vol pacient que hi sigui al-lergic. Sha de tenir en comp-
te que, després de la sortida de 'animal, poden transcor-
rer uns quants mesos abans que el pacient experimenti
una millora clinica evident!*>. Si és dificil desprendre’s
de la mascota, com a minim sha d'impedir que entri al
dormitori del pacient, per a la qual cosa es recomana
que la porta del dormitori romangui sempre tancada, que
senretirin les catifes i les moquetes, que acumulen els
residus organics de I'animal, i banyar-lo cada setma-
na'®®. Malauradament, hi ha pocs estudis que avalin
aquestes mesures'%’.

9.1.4 Escarabats. En altres paisos s’ha comprovat
que els pacients que viuen en cases infestades d’escara-
bats pateixen asma més sovint i de major gravetat!®.
Els insecticides quimics son molt irritants, aixi doncs,
shan d'utilitzar amb precaucio6 i no exposar mai al pa-
cient. Es recomana emprar verins com l'acid boric o
trampes especials; tanmateix, aquestes mesures no son
del tot eficaces'™.

9.1.5 Pol-lens. El pacient ha de saber quina és I'epo-
ca de la pol-linitzacié de les plantes a les quals és al ler-
gic i, en aquestes epoques, ha d’evitar les activitats a
l'aire lliure i sobre I'herba, les excursions al camp, etc.
Ha de mantenir les finestres tancades durant la nit i, si
viatja en automobil, ho ha de fer sempre amb les fines-
tretes tancades. L'us de l'aire condicionat amb filtre an-
tipol-lens és util.

9.2 DESHABITUACIO TABAQUICA

El tabac és un factor que predisposa a 'aguditzacio as-
matica i dificulta el control terapeutic de la malaltia. La
intervencio, pel que fa a la prevencio i el tractament del
tabaquisme en I'asma, es basa en les pautes seguients:

— Fer saber a l'entorn del pacient que el fum del tabac
és perjudicial per a la seva malaltia??%20!.

— Aconsellar als fumadors actius que abandonin el con-
sum de tabac (evidencia A). El consell no hauria de per-
llongar-se més de cinc minuts (intervencio minima) i
convé preguntar al pacient en cada visita pel seu grau
de tabaquisme. El professional sanitari li oferira ajuda
per fer un intent d’abando i 'informara que existeixen
metodes per facilitar-lo?%2.

— En el cas dels asmatics fumadors que vulguin fer
un intent serids de deshabituacio, cal determinar el seu
grau de dependencia de la nicotina. Per aixo, se’ls plan-
tejaran tres preguntes: nombre de cigarrets diaris,
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temps transcorregut des que es lleva fins que consu-
meix el primer cigarret i quin és el que més necessita.
Si les respostes son 20 o més cigarrets diaris, menys
de 30 minuts i que el que més necessita és el primer del
dia, el pacient mostra una elevada dependencia de la
nicotina. En aquests casos, és molt recomanable que
el pacient inicii un tractament farmacologic d’ajuda
per deixar de fumar. La SEPAR ha redactat normati-
ves de tractament del tabaquisme amb recomanacions
terapeutiques?02203,

9.3 EVITACIO DE FARMACS DESENCADENANTS

9.3.1. Acid acetilsalicilic (AAS) i altres antiinflama-
toris no esteroides (AINE). Entre un 4 i un 28% dels
adults amb asma (excepcionalment en infants), en es-
pecial els afectats de polips nasals i sinusitis, poden pa-
tir exacerbacions relacionades amb la ingestio d’AAS o
altres AINE (vegeu el capitol 12.4). Les exacerbacions
solen ser greus i, adhuc, poden ser mortals. Es recoma-
na evitar aquests farmacs en asmatics adults i estan ab-
solutament contraindicats en pacients que hagin pre-
sentat episodis previs d’intolerancia, fins i tot, encara
que no evolucionessin amb simptomes asmatics.
Quan calgui tractament analgesic, es pot administrar:
paracetamol, sense depassar 1 g per dosi, ja que el 4-
10% d’aquests malalts pot patir crisis (generalment
lleus), dextropropoxife, codeina, tramadol, trilitrat i deri-
vats morfinics. Quan es necessiti tractament antiinflama-
tori de durada curta, s'utilitzaran els inhibidors selectius
de la COX-2 (celecoxib, refecoxib) o glucocorticoides. El
salsalat és una alternativa a I'AAS 1 als AINE, si bé cal
emprar-lo amb cura i realitzar previament una prova de
tolerancia amb dosis creixents en un servei especialit-
zat. Actualment, la desensibilitzacio a Uacid acetilsalicilic
ha caigut en desus.

TAULA 9.1 FARMACS ASSOCIATS AMB LA INDUCCIO

DE BRONCOSPASME

* Acid acetilsalicilic
* Betablocadors
o AINE
* Cocaina
* Contrastos radiologics
* Dipiridamol
¢ Heroina
* Hidrocortisona
o [[-2
¢ Farmacs nebulitzats
— Beclometasona
— Pentamidina
— Propel-lents
* Nitrofurantoina
* Propafenona
¢ Protamina
¢ Vimblastina
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9.3.2 Betablocadors. Administrats per via oral o to-
pica (conjuntival), poden provocar broncospasme o
augmentar-lo en pacients que pateixen d’asma. Shan
d’evitar i, si s'utilitzen, cal realitzar una supervisio ade-
quada del pacient. El betaxolol sembla ser el més segur,
pero també s’ha d’usar amb precaucio.

9.3.3 Altres farmacs. Hi ha altres farmacs que tam-
bé s’han relacionat amb la induccié de crisis d’asma. Es
mostren a la taula 9.1

10. ALTRES TRACTAMENTS

10.1 VACUNA ANTIGRIPAL
I ANTIPNEUMOCOCCICA

10.1.1 Vacuna antigripal. Habitualment, es recoma-
na la seva administracié en pacients amb asma persis-
tent moderada o greu. Tanmateix, una revisi6 Cochra-
ne de 2003 afirma que no es disposa de prou
evidencia per avaluar els seus beneficis i riscos en la
poblacio asmatica!’2.

10.1.2 Vacuna antipneumococcica. No hi ha evi-
dencia suficient per recomanar la seva utilitzacio en as-
matics menors de 65 anys.

10.2 HOMEOPATIA

I MEDICINA ALTERNATIVA

Cada cop hi ha més pacients amb asma que recorren
a tractaments de medicina alternativa per provar de
millorar la seva malaltia. Per aix0, seria important
coneixer quin és el grau d’evidencia que recolza I'us
d’aquests tractaments, fins ara practicament inexis-
tent.

10.2.1 Homeopatia. Ha estat objecte d'una revisio
Cochrane (any 2003) que inclou 3 assaigs doble cec
comparats amb placebo, amb un total de 154 pacients,
i es conclou que no existeix prou evidencia per aconse-
llar el seu Gs en el tractament de 'asma®*.

10.2.2 Acupuntura. La valoracié d’aquesta tecnica
en assaigs clinics és complexa per la dificultat de realit-
zar una comparacio cega. Una revisio Cochrane no ha
trobat evidencies suficients per fer recomanacions pel
que fa al valor de 'acupuntura en el tractament de l'as-
ma?®. Un estudi publicat recentment no va trobar efec-
tes de l'acupuntura en comparacié amb l'absencia d’a-
cupuntura o acupuntura placebo (realitzada en punts
no terapeutics), en les variables cliniques o funcio-
nals?%.

10.2.3 Altres. Les tecniques de la medicina alterna-
tiva amb herbes?®’, dieta rica en vitamina C i acids gras-
sos marins no han demostrat ser eficaces?®®.

11. EDUCACIO DEL PACIENT AMB ASMA

11.1 0BJECTIUS | REQUISITS MiNIMS

Leducacio consisteix en I'ensenyament del conceptes i
les habilitats necessaris perque els pacients puguin coo-
perar en el tractament i controlar la seva malaltia. Té
com a objectius: 'adquisicio d’informacio i d’habilitats
d’autocura per part del pacient, millorar el compliment
terapeutic, obtenir un bon control de 'asma (disminuir
la morbimortalitat i millorar la qualitat de vida) i reduir
els costos sanitaris?®. Per assolir aquests objectius, l'es-
quema basic teoric d'un programa d’educacio ha de te-
nir dues parts:

— Transmissi6 d’informacio i adquisicio d’habilitats
per part del pacient.

— Modificacio del seu comportament. El pacient no
sols ha de saber que fer i com, quan i on fer-ho, sino
que també ha de posar-ho en practica, i per aixo ha de
modificar la seva conducta?!.

Perque el pacient segueixi el pla de tractament
prescrit i s'adhereixi a les habilitats, cal que es crei
una relacio de confianca entre el personal sanitari i
el pacient. El pacient haura d’exposar les seves pors,
preocupacions i dubtes, i els professionals sanitaris
hauran d’explorar les idees que el malalt té sobre la
malaltia i el tractament, buscar quins son els objec-
tius que I'han portat a demanar ajuda medica i esta-
blir un dialeg amb ell sobre les dificultats que troba-
ra a 'hora de seguir el tractament. Leducador tindra
en compte els objectius de cada pacient per decidir
quina informacio i ensenyanca ha de rebre, mirant
de fer coincidir el que busca amb el que realment
necessita coneixer per participar en el seu tracta-
ment210-213

Es essencial que l'educacio sigui un procés continu,
que es dugui a terme en totes les visites de seguiment
clinic i que hi participin tots els membres de I'equip sa-
nitari implicats en l'atencio dels pacients, de manera
que transmetin i reforcin els mateixos missatges?!!. Els
programes educatius que inclouen un pla d’accio per
escrit, automonitoratge i revisions mediques regulars
milloren la morbiditat dels pacients amb asma?!* (evi-
dencia A); per tant, cal oferir aquests programes als as-
matics. La reduccio de la intensitat de I'educacio (plans
d’acci6 amb instruccions només verbals, menor contin-
gut educatiu o absencia de revisions regulars) dismi-
nueix la seva efectivitat?®> (evidencia A). Les interven-
cions que es limiten a donar informacié no son
eficaces?1¢ (evidencia A).

11.2 PROGRAMA/CONTINGUT

La taula 11.1 mostra la informacio i les habilitats basi-
ques que ha de coneixer un pacient amb asma?!!. Per
desenvolupar l'educacio, els professionals sanitaris han
d'utilitzar dos tipus d’habilitats: unes, per millorar la
comunicacié amb els pacients, i les altres, per saber en-
senyar els coneixements.
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TAULA 11.1 INFORMACIO 1 HABILITATS BASIQUES

QUE HA DE CONEIXER UN PACIENT AMB ASMA

* Saber que és una malaltia cronica que necessita tractament a
llarg termini, encara que no tingui moleésties

» Coneixer la diferencia entre inflamacio i broncoconstriccio, i
entre farmacs controladors i alleujadors

* Reconeixer els simptomes de la malaltia

» Utilitzar correctament els inhaladors

* Identificar els desencadenants i saber evitar-los

* Monitorar els simptomes i el flux expiratori maxim (PEF)

* Reconeixer els signes i els simptomes d’empitjorament

e Actuar en cas de deteriorament per prevenir una crisi

11.2.1 Requisits per millorar la comunicacié amb
els pacients. Calen dues mesures previes: adquirir ha-
bilitats de comunicacio, ja que aquestes no son innates i
no milloren amb l'experiencia, si no hi ha hagut un
aprenentatge previ?!’, i utilitzar el model de relacio met-
ge-pacient de cooperacio muitua, ates que el model de
metge paternalista no ofereix una bona comunicacio, si-
noé que representa una barrera?'®. A més, la comunica-
ci6 millorara: a) si manifestem atencié no verbal (per
mitja del contacte visual, romanent asseguts i utilitzant
gestos 1 postures que denotin atencio i que s'esta ente-
nent el que ens diu el pacient); b) si es manté una con-
versa interactiva, esbrinant quines son les seves preocu-
pacions, creences i expectatives, les limitacions que li
produeix la malaltia en la vida diaria i les preocupa-
cions que li causa (amb preguntes senzilles, referides a
la seva propia experiencia, introduint alguna pregunta
sobre aspectes positius que coneguem del pacient per
reforcar-los, sense incidir en aspectes negatius i sense
censurar-lo mai); ¢) si s'esbrina quins son els objectius
del pacient a I'hora de demanar ajuda medica (normal-
ment, estaran relacionats amb les limitacions que li pro-
dueix l'asma en la seva vida diaria) per tal d’assolir els
objectius clinics a través dels seus propis objectius; d) si
es revisa el pla terapeutic, es comprova que l'entén i es
procura adaptar-lo a la seva vida; e) si s'estableix un
dialeg sobre el compliment del tractament, sobre el que
en pensa i les dificultats que troba a I'hora de seguir-lo,
i) sise li mostra la seva capacitat per seguir el tracta-
ment i es reforca la seva confianca.

11.2.2 Requisits basics per informar sobre I'asma
i instruir sobre les habilitats necessaries per seguir
el tractament. La informacio sha de donar sempre de
manera individualitzada i ha de basar-se en les expecta-
tives i els objectius del pacient, és a dir, en el que vol el
malalt.

— Informar i instruir només sobre el que sigui neces-
sari per a aquest pacient.

— La informacio basica se centrara a ensenyar al pa-
cient que I'asma és una malaltia cronica que necessita
tractament a llarg termini, encara que no tingui moles-
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ties; que el pacient conegui la diferencia entre inflama-
cio i broncoconstriccio i entre farmacs antiinflamatoris i
alleujadors; 1 que reconegui els simptomes de la malal-
tia i els efectes indesitjables dels farmacs.

— La informaci6 s’iniciara amb un guio en que el més
important es dira al principi i al final (per tal com son
les parts que es recorden millor); ha de ser breu, senzi-
lla i interactiva, i cal cerciorar-se que el pacient l'entén.
Utilitzara analogies i exemples, i es recolzara en mate-
rial escrit. La informacio es repetira i es reforcara en les
diferents visites.

— Per a l'ensenyament d’habilitats (ts correcte d’inha-
ladors, identificacio i evitacio de desencadenants, moni-
toratge de simptomes i flux expiratori maxim i plans
d’autotractament), cal utilitzar un metode d’ensenyanca
que tingui en compte les peculiaritats de cada habilitat i
de cada pacient i que segueixi aquests consells: a) no
menysprear o censurar el pacient, si 'aprenentatge és
lent (se li torna a ensenyar i se l'estimula); b) mostrar la
utilitat que té 'habilitat per al pacient i evitar que la con-
sideri una tasca, i ¢) en totes les visites de seguiment,
comprovar i reforcar totes les habilitats.

Leducacié s’ha d'iniciar en el moment del diagnostic
i sha d'incloure en l'atencio regular del pacient amb as-
ma. No acaba després de la primera visita, sind que és
un procés continu. Durant el seguiment, sha de mante-
nir la relacio de confianca entre el metge i el pacient:
cal preguntar per les expectatives i les preocupacions
esmentades en la primera visita i pels exits assolits, re-
visar els objectius pactats i dialogar sobre el compli-
ment, a més de revisar i reforcar totes les habili-
tats?11219-223 A 1a taula 11.2 es descriuen les tasques
educatives per visites.

11.3 PLANS D’AUTOCONTROL

Una de les habilitats basiques que ha d’aprendre un pa-
cient amb asma consisteix a saber introduir canvis en el
seu tractament com a resposta a qualsevol deteriorament
de la malaltia per tal d’evitar les crisis (vegeu la taula
11.1). Per al seu desenvolupament en la practica clinica
cal utilitzar plans d’autocontrol. Lus d’aquests plans
constitueix una de les intervencions més eficaces en el
maneig habitual de I'asma, perque millora la morbidi-
tat?#224226 i J]a mortalitat de la malaltia??’. Sha demos-
trat que és especialment beneficios en els pacients que
pateixen formes moderades i greus de la malaltia i en els
que han patit una exacerbaci6 recentment. Aquests
plans poden basar-se en simptomes i mesures del flux
expiratori maxim (PEF) o només en simptomes, pero
sempre s’han d’elaborar en funcio de les necessitats indi-
viduals de cada pacient, shan de posar per escrit i sha
d’acompanyar amb un tractament optim i revisions re-
gulars (evidencia A)*!*. Una revisio sistematica Cochra-
ne’!® va analitzar recentment (2003) 6 estudis que com-
paraven plans d’autocontrol basats en la mesura del PEF
i plans basats en simptomes. Concloia que la seva efica-
cia era similar (evidencia B), tot i que en un dels
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TAULA 11.2 TASQUES EDUCATIVES PER VISITES

Comunicacio

Informacio Instruccio

Visita inicial Esbrinar expectatives
Pactar objectius

Dialogar sobre el compliment

Tecnica d'inhalacio
Automonitoratge

Conceptes basics sobre
'asma i el tractament

Valorar els exits respecte a les
expectatives i els objectius
Dialogar sobre el compliment

Segona visita

Reforcar la tecnica d’inhalacio
Com evitar desencadenants
Interpretacio de registres

Pla d’autotractament

Reforcar la informacio de
la visita inicial

Informar sobre les mesures
d’evitacié ambiental

Valorar els exits respecte a les
expectatives i els objectius

Dialogar sobre el compliment
terapeutic i sobre les mesures
d’evitacio ambiental

Revisions

treballs??® es va constatar una disminucio significativa
de les visites a urgencies en el grup que va monitorar el
PEE Es molt possible que els pacients amb asma més
labil i els que perceben malament I'obstruccié siguin els
que es beneficien més dels plans basats en la mesura
del PEF?2-231El monitoratge pot formar part d’'una es-
trategia conductual (refor¢ positin) per millorar 'adhe-
sio terapeutica i, per tant, produir un impacte a llarg
termini®3?.

El metge ha delaborar el pla d’autocontrol conjunta-
ment amb el pacient. Ha de fer servir ordres senzilles i
senyals clares i ha d’evitar que el pacient hagi de memo-
ritzar la informacio. En cada revisio sha de comprovar si
el pacient actuaria correctament en cas de deteriorament
i, a més, s’ha de reforcar I'ensenyanca. Ha d’incloure: el
tractament de manteniment, quan cal utilitzar la medi-
cacio de rescat, quan cal augmentar la dosi de glucocor-
ticoides inhalats, quan cal iniciar una pauta de gluco-
corticoides orals, i quan i com sol licitar ajut medic.

El metode més emprat és el de la targeta amb dife-
rents zones de colors (normalment els dels semafors).

Revisar i reforcar la técnica d’inhalacio
Revisar i reforcar I'automonitoratge
iel pla d’autotractament

Reforcar tota la informacio

Quan s'utilitzen xifres de PEF, els percentatges s’han
d'individualitzar i la targeta s’ha d’elaborar després d'un
periode d’asma ben controlada. Els limits més usats son
el 80, 60 i 40%, perd poden no ser adequats per a de-
terminats pacients.

12. CONSIDERACIONS ESPECIALS

12.1 RINITIS | POLIPOSIS

ASSOCIADES A UASMA

Lassociacio entre inflamacio nasal (rinitis) i inflamacié
bronquial (asma) no és casual?®’; s’estima que un 20-
40% dels pacients amb rinitis patiran asma. Els estu-
dis que han avaluat la relacié temporal entre el co-
mencament de I'asma i el de la rinitis han mostrat que
la rinitis precedeix habitualment a I'asma. D’altra ban-
da, la majoria dels pacients amb asma (el 75% amb
asma al-lergica i quasi el 80% amb asma no al-lergica)

presenta simptomes de rinitis estacional o peren-
ne23+.235

TAULA 12.1 CLASSIFICACIO CLINICA DE LA RINITIS AL-LERGICA

Intermitent
Simptomes: <4 dies a la setmana o <4 setmanes
seguides

Lleugera

* Son normal

* No interfereix en l'activitat fisica diaria

* No interfereix en l'activitat laboral diaria
* Simptomes no greus

Persistent
Stmptomes: >4 dies a la setmana 0 >4 setmanes
seguides

Moderada-greu

* Son alterat

* Interfereix en l'activitat fisica diaria

* Interfereix en l'activitat laboral diaria
 Simptomes greus

Basada parcialment en el consens ARIA 2001236,
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Recentment, un grup internacional d’experts va clas-
sificar la gravetat de la rinitis al-lergica (Consens
ARIA)?% en funcio de criteris clinics (vegeu la taula
12.1). Diversos estudis han mostrat que el tractament
de la rinitis millora els simptomes de I'asma (evidencia
B). Ates que totes dues malaties, 'asma i la rinitis, es
consideren malalties inflamatories, els farmacs antiinfla-
matoris, incloent-hi glucocorticoides, cromones i anta-
gonistes dels receptors de leucotriens, son efectius. En
canvi, els antihistaminics només son efectius en el trac-
tament de la rinitis (evidencia A). La taula 12.2 presen-
ta el tractament recomanat per a la rinitis, segons el seu
nivell de gravetat clinica.

La poliposi nasal pot presentar-se associada amb I'as-
ma i la rinitis, sobretot en pacients de més de 40 anys,
amb hipersensibilitat a I'acid acetilsalicilic i proves cuta-
nies d’al-lergia negatives. Alguns estudis han fixat la se-
va incidencia entre els pacients amb asma en un 7-15%
i, en un 36-96%, entre els que presenten intolerancia a
I'AAS i derivats?*7-238, Com en el cas de la rinitis, els es-
teroides topics son importants en el tractament de la
poliposi?®®, si bé la seva eficacia és inferior. En alguns
casos seleccionats, es pot plantejar la possibilitat de
tractament quirargic.

12.2 RESPOSTA ASMATICA A L'EXERCICI

La resposta asmatica a l'exercici (RAE) es defineix com
un augment transitori de la resistencia al pas de l'aire a
les vies aeries després de la realitzacio d'un exercici vi-
gorods; es produeix en la majoria dels pacients amb as-
ma?* (evidencia C), tot i que també pot observar-se en
algunes persones amb un augment de la reactivitat
bronquial no diagnosticades d’asma (per exemple, es-
portistes, rinitics, etc.)**! (evidencia C). Les crisis de
RAE es caracteritzen per (evidencia C)**%: presentar un
maxim entre 5 i 15 min després de l'exercici realitzat;
tenir un periode refractari, en que aquests pacients no
tornen a patir crisis o aquestes sén de menor intensitat;
resoldre’s espontaniament a partir dels 20 min.

12.2.1 Diagnostic. La presencia de tos, dispnea o
opressio toracica després de l'exercici en pacients amb
historia clinica d’asma, atopia o rinitis, o amb hiperres-
posta bronquial coneguda indicara la possible existen-
cia d'una RAE. La prova funcional diagnostica és la de
broncoprovocacio per esfor¢. Tanmateix, la seva sensi-
bilitat no és gaire alta i la seva reproductibilitat és no-
més del 10-20%2%2. El diagnostic diferencial tindra en
compte les malalties que produeixen dispnea, d’origen
cardiac o metabolic, les hematologiques i les otorinola-
ringologiques.

Les caracteristiques ideals de la prova de broncopro-
vocacio per l'esforc son (evidencia D)**: intensitat de
lesfor¢ superior al 75% del maxim predit per a la seva
edat o de la seva condicio fisica, si el pacient és fisica-
ment actiu; i duracio de la prova d’entre 7 i 10 min, que
consistira en carrera lliure o sobre cinta continua o, si
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TAULA 12.2 TRACTAMENT RECOMANAT DE LA

RINITIS AL-LERGICA SEGONS EL SEU NIVELL DE
GRAVETAT, EN ADOLESCENTS I ADULTS

Rinitis lleu i/0 intermitent

* Evitacio d’al-lergogens

* Antihistaminic oral (loratadina, cetirizina, ebastina) o topic
(azelastina, levocabastina)

* I/o medicaments descongestius

Rinitis moderada i/o persistent

* Evitacio d’al-lergogens

* Antihistaminic oral (loratadina, cetirizina, ebastina) o topic
(azelastina, levocabastina)

* I/0o medicaments descongestius

* Glucocorticoides topics (budesonida, fluticasona,
mometasona)

* Si hi ha mal control, passar al nivell de tractament segtient

Rinitis greu

* Evitacio d’al-lergogens

* Glucocorticoides topics (budesonida, fluticasona,
mometasona). Dosis elevades

¢ Antihistaminic oral (loratadina, cetirizina, ebastina) i
medicaments descongestius

* Si hi ha mal control: revisar diagnostic, compliment
terapeutic, infecci6 concomitant
Afegir:
— Sirinorrea: bromur d'ipratropi topic
— Glucocorticoides orals en pauta curta

e Sj fracas del tractament, valorar:
— Immunoterapia especifica (en joves monosensibilitzats)
— Tractament quirargic

Basada parcialment en el Consens ARIA 200123,

aixd no fos possible, s'usara el cicloergometre, encara
que és menys estimulant que la broncoconstriccio per
exercici** (evidencia C). Per demostrar Uobstruccio de
les vies aeries, s’ha d’efectuar una espirometria abans
de l'exercici i després de 5, 10, 15 i 20 minuts d’haver-
lo realitzat. Si es produeix una broncoconstriccio, s'ad-
ministrara un agonista beta-adrenergic d’accié curta
(AA-B,-AC) i sesperara que el pacient assoleixi, com a
minim, el valor de referencia. Es considera diagnostic:
un descens?® (evidencia C)**! del FEV, >15% del va-
lor de referencia; un descens del MEF,; .. >20% del
valor de referencia; o, encara que el descens no sigui su-
perior a I'indicat, si el valor del FEV, després de la in-
halacio d’'un AA-B,-AC (per exemple, salbutamol, ter-
butalina) és >12% o >200 mL. Quan no es pugui
mesurar el FEV,, es podra fer servir la mesura del PEE,
tot i que no té la mateixa sensibilitat.

12.2.2 Prevencio i tractament. En la majoria dels
asmatics la RAE es pot prevenir amb un AA-B,-AC, ne-
docromil o cromoglicat*** (evidencia C). En els casos
més dificils, 'administracié conjunta de tots dos far-
macs uns minuts abans de l'exercici evita la crisi en més
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d'un 90% de les ocasions. També s’hi podria afegir bro-
mur d'ipratropi, en aquells casos que no responguin al
tractament inicial®*® (evidencia C). Les crisis de RAE es
poden evitar amb un bon escalfament, fent exercici a
intervals 1 evitant el fred, I'aire sec i l'exercici durant les
aguditzacions** (evidencia C). Els farmacs antiinflama-
toris (glucocorticoides, antagonistes dels receptors de
leucotriens) poden prevenir la RAE, en disminuir la in-
flamacio bronquial i elevar el llindar d’aparicio de la
crisi d’esfor¢ (evidencies B)**7:2%8. Els esportistes amb
asma necessiten un certificat per poder utilitzar la me-
dicacio inhalada sense risc de ser sancionats per dopat-
ge; hi haura de constar la seva condicio de malalt asma-
tic, juntament amb els resultats de les proves de
broncoprovocacio i el tractament actual®*°.

12.3 ASMA DE CONTROL DIFiCIL

Lasma de control dificil (ACD) és aquella que no res-
pon adequadament al tractament habitual, per aixo
també se la coneix com «asma refractaria». Se’n desco-
neixen les causes.

12.3.1 Anatomia patologica. En biopsies bron-
quials, es poden observar diferents lesions: extensio
de la inflamacié asmatica T,;2 tipica, inflamacié neu-
trofilica, canvis estructurals obstructius irreversibles i
inflamacio distal bronquiolar i alveolar?>®->>! (eviden-
cia C). Si bé és poc freqient —la pateix menys del
10% de la poblaci6 asmatica—, representa aproxima-
dament el 50% del cost economic total de I'asma’!
(evidencia C).

12.3.2 Tipus. Existeixen dos tipus d’ACD: la veritable i

la falsa. En la falsa, hi ha causes alienes a la malaltia, com
una adhesio al tractament insuficient o nul-la, una tecnica

TAULA 12.3 CRITERIS DIAGNOSTICS DE I’ASMA

DE CONTROL DIFICIL (EVIDENCIA D)

Criteris majors

» Utilitzacio de glucocorticoides orals continua o durant més
de 6 mesos en el darrer any

» Utilitzaci6 de glucocorticoides inhalats en dosis elevades:
— Budesonida >1.200 pg/dia
— Fluticasona >880 pg/dia

Criteris menors
* Necessitat d’afegir un altre farmac antiasmatic
* Necessitat d'un AA-B, d’accio curta diari
* FEV, <80% del teoric o variabilitat del PEF >20%
» Una o més visites a urgencies en I'any anterior
e Tres 0 més bols de glucocorticoides orals en
l'any anterior
* Episodi previ d’asma de risc vital
e Deteriorament rapid de la funci6 pulmonar

Es diagnostica a partir de la presencia dels dos criteris majors o d’un major
i dos menors?2.

d’inhalacio deficient, una conducta d’evitacio d’al-lergo-
gens inadequada i un diagnostic d’asma erroni («pseudo-
asmes») que provoquen una evoluci¢ desfavorable. Per
tant, 'ACD veritable és la causada per una asma intrinse-
cament greu i refractaria al tractament habitual.

12.3.3 Diagnostic. CACD veritable es diagnostica,
un cop descartada una ACD falsa, quan es donen els
dos criteris majors, o un dels majors i dos menors, tal
com mostra la taula 12.3%5? (evidencia D). Alguns sub-
tipus d’asma i altres malalties relacionades, si s'associen
a 'asma poden afavorir I'aparicio d'una ACD. Entre
elles trobem: I'asma induida per intolerancia als AINE,
la de risc vital, la de la gent gran, la corticoresistent,
l'aspergil-losi broncopulmonar al-lergica, la sindrome
de Churg-Strauss, 'hipertiroidisme i el reflux gastroeso-
fagic?33-2>> (evidencies B i C). Labordatge del diagnostic
de I'ACD de manera protocol-litzada pot ajudar a de-
terminar aquests subtipus?®>7. La figura 12.1 mostra
l'aproximacié diagnostica recomanada en tres nivells
d’actuacio sequencial, en funcio de la complexitat i l'a-
gressivitat de les exploracions complementaries a realit-
zar (evidencies C). Laproximacio diagnostica proposa-
da per al nivell I s’hauria de dur a terme en el nivell
basic de I'atenci6 sanitaria, i la dels nivells 111 III, en I'a-
tencio especialitzada a 'hospital.

12.3.4 Tractament. Leducacio té un paper molt im-
portant. Els continguts son els mateixos que en l'ense-
nyanca recomanada habitualment per a la resta de la
poblacio asmatica, tot i que, en aquests casos, potser
s’haura de dur a terme de manera més rigorosa, indivi-
dualitzada i perseverant. No existeix un tractament far-
macologic especific, aixi doncs, el tractament basic con-
sistira en corticosteroides inhalats. La figura 12.2
mostra el tractament recomanat en tres nivells (eviden-
cia D), que corresponen als tres nivells d’aproximacio
diagnostica recomanats a la figura 12.1. De la mateixa
manera que en el tractament general de I'asma, es pot
pujar o baixar un nivell en funcio de la resposta al trac-
tament. El tractament suggerit per al nivell I correspon
al de l'asma persistent greu. En cas de sospita de rinitis
obstructiva cronica, sempraran esteroides topics nasals.
En els pacients que reben tractament continu amb este-
roides orals, es prendran mesures per evitar 'osteopo-
rosi. Es desaconsella I'tis d'immunomoduladors, ates
que el benefici terapeutic que poden proporcionar ac-
tualment és escas i sovint comporta greus efectes secun-
daris252.258

12.4 ASMA | INTOLERANCIA A ANTIINFLAMATORIS

NO ESTEROIDES

S'estima que prop del 10% de la poblaci6 asmatica pre-
senta intolerancia a l'acid acetilsalicilic i als seus deri-
vats, els antiinflamatoris no esteroides (AINE). Es carac-
teritza per la presencia d’asma, rinosinusitis hiperplasica
amb o sense poliposi nasosinusal i broncospasme (triada de
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 Anamnesi exhaustiva i especifica d'asma.
Exploracio fisica. Rinoscopia
o Espirometria amb prova Eronmdilutudoru.
Conirol de variabilitat del PEF al domicili
o Altres exploracions: radiografia torax
i prick-fest al-lergdgens principals
o Educacio (adhesio, técnica inhalacio)
i fractament farmacologic adequat

Consulta pneumologia ambulatoria

o Funcio pulmonar: volums, transferéncia
Broncoprovocacio amb metacolin
o Estudi de la inflamaci de la via aéria;
NO aire exhalat, recompte cél-lules inflamatories en esput
o Andlisi en sang: eosinofils, IgE total,
precipitines Aspergillus, p-ANCA, cortisol
(si corficodependencia), hormones tiroides
(si simptomes d'hipertiroidisme)
© TAC tordcica. Test de la suor (sospita fibrosi quistica)

o Laringoscopia i valoracié per ORL
(disfuncio cordes vocals)
o Broncoscopia (malformacions, tumors,
cos esirany inhalat, traqueomaldcia)
o pH-metria esofdgica 24 h (reflux gastroesofagic)
o Valoracio de psiquiatria (si ansieta)

Consulta pneumologia hospitaldria

Figura 12.1 Aproximacio diagnostica recomanada per als pacients amb
asma de control dificil (ACD) en tres nivells d’actuacié, en funcié de la
complexitat i l'agressivitat de les exploracions complementaries a realit-
zar (evidencies C)

Samter i Beers o ASA-triada). Si bé no es coneix a fons el
mecanisme intim que desencadena el fenomen, es creu
que esta relacionat amb la inhibici6 selectiva per part
d’aquests farmacs de I'enzim COX-1 que metabolitza
l'acid araquidonic”™2%.

12.4.1 Clinica. Comenca en la tercera o quarta de-
cada amb una rinitis vasomotora progressiva, hipoosmia i
degeneracio polipoide en ambdues fosses nasals. Més
tard, apareix l'asma, sense causa aparent i, habitualment,
amb proves d’al-lergia cutania negatives. El primer epi-
sodi sol produir-se de manera imprevista o triga unes
hores a iniciar-se, després de I'administracio de 'AINE.
També pot comencar de manera menys brusca, pro-
duint només un deteriorament de la funcié pulmonar
després de 'administracié d’AINE en pacients amb urti-
caria cronica amb o sense asma previa.

12.4.2 Diagnostic. Lanamnesi té una sensibilitat ex-
cel-lent (97%) 1 una especificitat acceptable (71%). La
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Figura 12.2 Tractament farmacologic de I'asma de control dificil en tres
nivells, que corresponen a cadascun dels tres nivells d’aproximacio diag-
nostica recomanats a la figura 12.1 (evidencia D). De la mateixa mane-
ra que en el tractament general de 'asma, es pot pujar i/o baixar un ni-
vell en funcio de la resposta al tractament. AAB,-AC: agonista beta-
adrenergic d’accio curta; AAP,-AL: agonista beta-adrenergic d’accio
llarga; GC: glucocorticoide; ARLT: antagonista dels receptors de leuco-
triens

prova de provocacio oral amb AINE és el metode de refe-
rencia, tot i que la prova d’'inhalacio bronquial i de provo-
cacio nasal amb ASA-lisina també és util per al diagnos-
tic i comporta menys riscos.

12.4.3 Tractament. La millor terapia és la prevencio,
evitant la utilitzacio de tractaments farmacologics no
justificats. Vegeu al capitol 9.3.1 els tractaments analge-
sics 1 antiinflamatoris alternatius recomanats en aquests
malalts.

12.5 ASMA OCUPACIONAL

Lasma ocupacional (AO) es caracteritza per 'existencia
d’una limitacio variable al flux aeri o una hiperreactivi-
tat bronquial, per causes i condicions atribuibles a un
determinat medi laboral i no a estimuls de fora de la
feina?®. Es la malaltia respiratoria més frequent entre
les produides per la relacio amb el treball. Oscil la en-
tre el 2 i el 33% i la seva incidencia se situa al voltant
de 17,4 casos per cada 100.000 treballadors. La taula
12.4 mostra les substancies i les professions amb més
risc de desenvolupar una AO. Sha de distingir de 'asma
preexistent que s'agreuja a la feina®®!. En funcio de l'exis-
tencia o I'absencia de periode de latencia, 'AO es divi-
deix en dos grups:

12.5.1 Asma ocupacional sense periode de la-
tencia o sindrome de disfuncio reactiva de les vies
aeries (RADS). La inhalacié massiva de substancies
irritants en concentracions altes, generalment de ma-
nera accidental, pot originar un quadre d’AO sense
periode de latencia o RADS. La seva prevalenca és
molt escassa. Al nostre medi, els agents irritants invo-
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TAULA 12.4 PRINCIPALS AGENTS OCUPACIONALS I

PROFESSIONS I OCUPACIONS RELACIONADES AMB
AQUESTS AGENTS

Agents Ocupaci6

* Epiteli i orina de petits * Veterinaris, animalaris

mamifers

e Fruites, hortalisses,
marisc i peix

 Manipuladors d’aliments

e Industria dels aliments i
farmaceutica

* Enzims, especies

o Acars demmagatzematge,  * Grangers, forners,
fongs, farines de cereals, fabrica de pinsos
farina de soja, grans
de cereals i lleguminoses

¢ Flors ornamentals » Floristeries

* Aranya vermella o Treballadors d’hivernacles

i fruiters
e Serradures de fusta * Fusters
(Samba, cedre vermell,...)
o Latex * Personal sanitari

* Farmacs (espiramicina, * Industria farmaceutica

B-lactamics)

e [socianats * Escuma de poliuretans, pintures

* Sals de persulfat * Perruquers

* Anhidrids acids ¢ Industria del plastic,

resines epoxi

lucrats amb més frequencia en el RADS son el clor i
I'amoniac.

12.5.2 Asma ocupacional amb periode de laten-
cia. Engloba tots els casos en que no existeix un meca-
nisme immunologic, demostrat o no. Shan descrit més
de 220 agents ocupacionals causants d’AO. Per a una
millor comprensio, shan dividit en:

— Agents ocupacionals d’alt pes molecular. Es tracta de
proteines o glucoproteines que es comporten com aero-
al-lergogens convencionals amb capacitat per induir
una resposta immunologica mediada per la IgE. La sen-
sibilitzacio a aquests agents es pot demostrar per mitja
de les proves cutanies i de proves in vitro, encara que la
majoria d’aquests agents no ha estat caracteritzada ni
estandarditzada o no esta disponible comercialment.

— Agents ocupacionals de baix pes molecular o haptens.
Els mecanismes responsables de '’AO causada per
agents de baix pes molecular sén poc coneguts i, en ge-
neral, no son mediats per la IgE, excepte en el cas dels

anhidrids acids i les sals de plati i de persulfat. La sensi-
bilitzacio a aquests agents és dificil de demostrar, per-
que les proves cutanies d’hipersensibilitat immediata no
tenen valor, tret del cas dels esmentats anhidrids acids i
les sals de persulfat i de plati*®®. Probablement, la im-
munitat cel-lular mediada per limfocits T citotoxics
CD8* pot tenir un paper important en la resposta im-
munologica a aquests agents.

El diagnostic AO (vegeu l'algoritme a la figura 12.3)
es realitzara, segons les recomanacions del subcomite
d’al-lergia ocupacional de I'’Academia Europea d’Al-ler-
gia i Immunologia Clinica (EAACI), mitjancant: historia
clinica suggeridora d’AO; demostracio de I'existencia
d’asma i confirmacio de la relacio de causalitat entre els
simptomes del pacient i I'ambient laboral; al-lergogens
presents al medi laboral i confirmaci6 de I'agent etiolo-
gic per mitja de la prova de provocacio especifica?®>20.
La mesura terapeutica més important és la interrupcio to-
tal de l'exposicio a 'agent que la causa, la qual cosa im-
plica el canvi de lloc de treball o la incapacitat laboral per
a les feines relacionades amb l'agent ocupacional causal.

12.6 ASMA DE RISC VITAL
Lasma de risc vital (ARV) és la crisi d'asma aguda i molt
greu que causa la mort del pacient o evoluciona amb

Historia clinica i d'exposicio laboral

v

Diagnostic d'asma. Reversibilitat o provocacio bronquial inespecifica
\

Investigacid hiperresposta bronquial al lloc de treball

_ Negatiu Positiv

No identificat <— | Investigar I'agent efiologic | —» Identificat

| Test cutani i/o fest in vifro |

I

| Monitoratge del PEF |

A

No suggeridor  Suggeridor Positiu Negativ
d'asma a d'asma a
la feina la feina *

v Test de provocaci

Diagnastic provisional
d'asma ocupacional

: }

Positiv ~ Negativ

No asma %onl}:u‘dg,r "l':]‘b Asma No asma
ocupacional CIC/EH ocupacional ocupacional
ocupacional

Figura 12.3 Algoritme diagnostic de I'asma ocupacional
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una hipercapnia superior a 50 mmHg i/0 una acidosi
inferior a pH 7,30. També es coneix com a asma poten-
cialment letal i engloba el que la bibliografia anglosaxo-
na anomena fatal asthma i near-fatal asthma®**. Vegeu
les dades epidemiologiques al capitol 2.2. Nombrosos
estudis han mostrat una major mortalitat entre els ho-
mes, de raca negra i amb pocs recursos economics®®’, i
una major frequencia a les arees urbanes que a les ru-
rals, especialment als suburbis marginals de les grans
ciutats?®® (evidencia B).

12.6.1 Causes. Es poden distribuir en els tres grups
que es mostren a la taula 12.5 (evidencia B)?07-273.,
S’han identificat alguns subtipus d’ARV que tenen un
comportament clinic diferencial, entre els quals es tro-
ben: la d'instauracio subita?’*27, I'associada a hipersen-
sibilitat a Alternaria alternata?’275, la relacionada amb
suposats trastorns del control de la ventilacio?’, I'asso-
ciada a la menstruacio i l'associada a trastorns psicopa-
tologics?™ . Les crisis d’ARV es poden classificar en: agu-
da, d’instauracio6 rapida, com ara les desencadenades
per al-lergogens (soja) o per la ingestié d'un AINE o de
sulfits; 1 subaguda, d’instauracié més lenta, provocada
per la mateixa gravetat de I'asma d’alguns malalts?®.

12.6.2 Pronostic. A curt termini, depen de la inten-
sitat i la rapidesa de la crisi. Els nivells de mortalitat en
estudis realitzats a la UCI oscil-len entre el 0 i el
40%2™. A mig termini, és favorable?® (evidencia C), si
sinstaura un tractament preventiu (corticosteroides in-
halats)?®! i una educaci6 adequats®?’; si no, la mortalitat
posterior és del 22% i en el 66% dels casos es produeix
un nou episodi I’ARV?%? (evidencia C). La millor mane-
ra de prevenir una crisi d’ARV és identificar i tractar
convenientment els asmatics amb risc potencial de pa-
tir-la, com mostra la taula 12.6272283 (evidencia C).

12.7 ASMA | EMBARAS

Lasma és present en el 4-7% de les embarassades i és
el trastorn respiratori més freqiient durant la gestacio.
Causa complicacions en un ter¢ de les gestants, un al-
tre terc millora i el terc restant roman estable?84 (evi-
dencia B).

12.7.1 Efectes de 'embaras sobre I'asma. Al llarg
de 'embaras, es produeixen canvis en la funcié pulmo-
nar per un doble efecte mecanic i hormonal.

12.7.2 Efectes de I'asma sobre I'embaras. El mal
control de I'asma durant I'embaras s'associa a un aug-
ment de la morbiditat materna (hiperemesi, HTA, pree-
clampsia, placenta previa i major nombre de cesa-
ries)?8> (evideéncia B) 1 es relaciona amb un increment
de la morbiditat fetal per hipoxemia (part prematur, re-
tard del creixement intrauteri, baix pes en néixer, hipo-
xia neonatal i problemes perinatals)?%® (evidencia B) i
per efectes derivats del tractament: malformacions con-
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TAULA 12.5 CAUSES AFAVORIDORES D’EPISODIS

D’ASMA DE RISC VITAL (EVIDENCIES B)

Deficiencies en I'actuacio del personal o de 'equip

sanitari267-269.272

* Tardanca per part del metge a diagnosticar la crisi d'asma

» Manca de reconeixement de la gravetat de l'exacerbacio

* Deficiencies en el maneig terapeutic de la crisi

* Retard en l'arribada del pacient a I'hospital per tardanca de
lambulancia

* Retirada precoc dels esteroides orals després de I'aguditzacio

* Tractament antiinflamatori insuficient entre les exacerbacions

* Administraci6 d'un AINE

o Abus de fenoterol inhalat o nebulitzat en dosis altes

» Manca de control medic periodic o canvis frequients en aquest

* Absencia de control periodic de la funcié pulmonar

* Absencia d'instauracio de plans de control

Deficiencies o particularitats del pacient?’%2"!

* Alteracions psicologiques o psiquiatriques, com ara actituds
de negacio de la malaltia, depressio-ansietat, alexitimia

* Incompliment o abando de la terapia prescrita

* Incompliment del pla d’autocontrol instaurat

» Manca de reconeixement de la gravetat de la crisi

* Problemes psicosocials, com alcoholisme i atur

» Tardanca a I'hora de sol licitar ajut o d’acudir a 'hospital

Malaltia asmatica especialment greu?’2273

Pacients que presenten:

* Gran variabilitat de la funci6 pulmonar

* Necessitat de multiples medicaments per controlar 'asma

o Absentisme laboral 1 escolar frequent

» Nombrosos antecedents d'ingressos hospitalaris frequents

o Increment del nombre de visites al metge en els darrers
12 mesos

* Episodis de crisi d’'asma quasi mortal amb necessitat de
ventilacio mecanica

genites (paladar fes) i de fetus de talla inferior per s
d’esteroides per via oral. Per contra, si el control de l'as-
ma en l'embaras és correcte, no suposa cap risc per a la
mare ni per al fetus?®’ (evidencia B).

12.7.3 Tractament de 'asma durant 'embaras. En
'asma de la gestant, cal utilitzar els mateixos farmacs
que s'empren de manera habitual en el tractament de
l'asma de qualsevol altra dona en el mateix estadi de gra-
vetat, incloses les aguditzacions. Un estudi realitzat en
2.014 nadons, fills de dones tractades amb budesonida
durant el periode de gestacio, no va constatar una ma-
jor incidencia de malformacions (3,8%) en comparacio
amb la poblacié general (3,5%)?% (evidencia B). No
disposem de prou experiencia per determinar la segure-
tat dels antagonistes dels receptors de leucotriens du-
rant l'embaras.

12.8 MALALTIA PER REFLUX GASTROESOFAGIC
La malaltia per reflux gastroesofagic (RGE) es defineix
per la presencia de simptomes clinics i/o de lesions de
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TAULA 12.6 PACIENTS AMB RISC DE PATIR UNA CRISI

D’ASMA DE RISC VITAL (ARV) I MESURES DE
PREVENCIO?72:283 (EVIDENCIA C)

Pacients amb risc de patir una crisi I’ARV:
* Asma greu que evoluciona amb una elevada morbiditat
* Escas tractament preventiu o absencia de control medic
» Mals complidors de les pautes terapeutiques
* Concomitancia de malalties psiquiatriques

i/o d’alexitimia
« Intolerancia als AINE

Mesures de prevencio de ARV:
* Identificacio dels pacients amb risc de patir-la
* Extremar les mesures educatives:
— Afavorir I'adhesio al tractament
— Conducta apropiada d’evitacio de I'exposicio a al-lergogens i
de farmacs (AINE)
— Instaurar plans d’autotractament
—Us del mesurador del PEF al domicili
o Instaurar un tractament antiinflamatori preventiu:
glucocorticoides inhalats
* Sollicitar ajuda psicologica i/o psiquiatrica, si cal

la mucosa esofagica produits pel pas anormal, en
temps o en frequiencia, del contingut gastric a 'esofag.
La presencia de la malaltia per RGE en un percentatge
variable de pacients amb asma bronquial és un fet in-
discutible, pero les seves implicacions pronostiques i
terapeutiques encara no shan definit de manera con-
cloent. Les evidencies disponibles actualment son di-
verses. La prevalenca de la malaltia per RGE, determi-
nada per simptomes clinics (pirosi, dolor retrosternal o
disfagia) o mitjancant pH-metria esofagica, en cohorts
de pacients amb asma varia ampliament, entre un 15 i
un 72%, segons les series (evidencia C)702%. Els pa-
cients amb asma i malaltia per RGE tenen un control
de T'asma pitjor, que es manifesta per una major varia-
bilitat en els fluxos respiratoris i un major nombre
d’ingressos hospitalaris (evidencia C)**°. En alguns pa-
cients amb asma, existeix una relacié temporal entre la
presencia d’acid en l'esofag i I'aparicio de simptomes
asmatics (evidencia B).

12.8.1 Mecanismes. Se n’han assenyalat dos: l'altera-
cio de la regulacio del sistema nerviés autonom que pro-
vocaria la broncoconstriccio reflexa induida per l'acid, i
Laspiracio d’acids gastrics cap a l'interior de l'arbre tra-
queobronquial i la induccié posterior d'una inflamacio
bronquial. Entre les causes que els afavoreixen figuren
els canvis en el gradient de pressio transdiafragmatica
i els efectes dels farmacs antiasmatics (basicament, teo-
fil lines i agonistes beta-adrenergics) sobre el to de l'es-
finter esofagic inferior.

12.8.2 Diagnostic. Sha de dur a terme en els pa-
cients amb asma i simptomes suggeridors de malaltia
per RGE i en els casos d’asma refractaria al tractament.

La presencia d'un temps d’exposicio a l'acid <5% del
total del registre en la pH-metria de 24 hores i una
anamnesi compatible son criteris diagnostics.

12.8.3 Tractament. S'introduiran canvis en l'estil de
vida, reduint els menjars abundants, els aliments grei-
x0s0s, I'alcohol, la cafeina i el tabac. Durant les hores
de son, saixecara el capcal del llit. Sadministraran far-
macs antisecretors, principalment inhibidors de la
bomba de protons (omeprazol, lansoprazol) durant un
minim de 3-6 mesos (evidencia A). Tanmateix, no hi ha
evidencia suficient de millora en el control de 'asma o
de la funcio respiratoria (evidencia B)*!. La cirurgia an-
tireflux s’ha d’utilitzar només en els casos refractaris al
tractament (evidencia B).

12.9 EOSINOFILIES PULMONARS

Sén processos greus amb marcada eosinofilia i asma. La
taula 12.7 resumeix i compara algunes de les seves ca-
racteristiques.

12.9.1 Aspergil-losi broncopulmonar al-lergica
(ABPA)?*2. Es el resultat d’'una reaccio per IgE i IgG a
I'Aspergillus fumigatus (és infrequient en el cas d’altres
fongs). LABPA acostuma a presentar-se com un asma
simple que, posteriorment, evoluciona cap a la cortico-
dependencia. De vegades, complica la fibrosi quistica®®>.
A diferencia de la forma invasiva, no hi ha extensio a
teixits, només impactes mucosos i granulomes bron-
quials amb hifes. La radiografia toracica pot ser normal,
amb infiltrats canviants*** o amb bronquiectasis cen-
trals que es detecten bé a la TAC. Els criteris per al
diagnostic son: asma, eosinofilia periferica (>1.000
cel-lules/mL), reactivitat cutania i precipitines a Aspergi-
llus fumigatus, elevacio d'IgE (>1.000 Ul/mL), infiltrats
pulmonars i bronquiectasi. Alguns casos només presen-
ten criteris biologics (ABPA seropositiva). Es tracta amb

TAULA 12.7 CARACTERISTIQUES DIFERENCIALS

ENTRE L’ASPERGIL-LOSI BRONCOPULMONAR
AL-LERGICA 1 LA SINDROME DE CHURG-STRAUSS

ABPA SCS
Asma b et
Eosinofilia periferica +++ e+
Infiltrats canviants 4+ +++
IgE especifica ++ _
Precipitines . _
ANCA _ ++
Granulomes Broncocentrics Vasculars i

extravasculars

Bronquiectasis + -
Afectacio extrapulmonar - "
Resposta a glucocorticoides e+ e+

ABPA: aspergil-losi broncopulmonar al-lergica; SCS: sindrome de Churg-
Strauss; ANCA: anticossos anticitoplasma de neutrdfils.
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glucocorticoides orals (evidencia C). La utilitat de litra-
conazol és discutida?®.

12.9.2 Sindrome de Churg-Strauss (SCS). Es
tracta d'un procés autoimmunitari infreqtient?>?®. Evo-
luciona amb vasculitis necrosant de petits vasos, gra-
nulomes extravasculars i infiltracio eosinofilica de di-
versos organs??’-2%8 En la meitat dels casos, es
demostren anticossos anticitoplasma de neutrofils
(ANCA) amb especificitat per a mieloperoxidasa???-3%.
Comenca com un asma que es complica amb infil-
trats pulmonars, nasosinusitis, glomerulonefritis i
afectacio cardiaca (la causa de mort més frequent). La
pell i el teixit nervios periferic son llocs idonis per al
diagnostic per biopsia (evidencia C). La seva possible
associacio com a complicacio derivada de I'us de far-
macs antiinflamatoris, com ara antagonistes dels re-
ceptors de leucotriens i glucocorticoides, no esta ben
establerta’®!. Respon a glucocorticoides sistemics
(evidencia C), pero en els casos més greus cal utilitzar
IMMmunosupressors.

12.10 DISFUNCIO DE CORDES VOCALS

La disfuncié de cordes vocals (DCV) és una entitat cli-
nica caracteritzada pel moviment paradoxal de les cor-
des vocals veritables o falses durant la inspiracio, I'expi-
racio o en totes dues, que dona com a resultat una
disminucio del flux aeri i, a consequiencia d’aixo, pro-
voca unes manifestacions cliniques que inclouen canvis
en la qualitat de la veu, sibilancies, estridor, panteix o
dispnea a l'exercici, la qual cosa fa que molt sovint es
confongui amb I'asma’®®2.

12.10.1 Prevalenca. Es desconeix tant en infants
com en adults. La majoria de les publicacions sobre
aquesta entitat son comunicacions sobre casos aillats o
series de pacients estudiats de manera retrospectiva.
S'estima que representa el 40% dels pacients avaluats
per asma refractaria i que la meitat dels pacients amb
disfuncio de cordes vocals pateix també d’asma bron-
quial’0330,

12.10.2 Patogenia-clinica. La seva patogenia no es
coneix. Classicament, s’associa a una psicopatologia,
sobretot a reaccions de conversio®93306-308 " que produi-
rien una alteracié del moviment de les cordes vocals
per un mecanisme subconscient que fa que els simpto-
mes no es puguin reproduir de manera voluntaria. En
aquests casos, el principal factor desencadenant és l'es-
tres emocional. Aixo no obstant, la disfuncié de cordes
vocals es produeix en persones psicologicament sanes i
és desencadenada per factors que també provoquen cri-
sis d’asma, com ara la pols, el fum de cigarrets, I'exerci-
ci, irritants ambientals o ocupacionals, infeccions del trac-
te respiratori superior, reflux gastroesofagic, etc.%-12,
Ayres et al.?!? suggereixen que la disfuncio de les cor-
des vocals pot ser causada per una hiperresposta de la
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laringe induida per una alteracio inflamatoria. La majo-
ria dels pacients amb disfunci6 de cordes vocals rep
tractament durant anys com si tingués asma, i triga en-
tre 51 10 anys a ser diagnosticada correctament. Durant
aquest llarg periode, solen prendre esteroides orals de
manera continua i requereixen nombroses visites a ur-
gencies i ingressos, incloent-hi admissions a UCI i intu-
bacions®%3:314. Aixi doncs, els beneficis duna deteccié
precog son evidents.

12.10.3 Diagnostic. No és facil. En primer lloc, cal
un alt index de sospita. Entre els pacients amb disfun-
ci¢ de cordes vocals, predominen les dones joves amb
sobrepes i treballadores sanitaries. Les dades cliniques
més suggeridores de DCV son una nul-la resposta simp-
tomatica als broncodilatadors i 'absencia d’expectora-
cio®®. El metode de referencia per al diagnostic és la
demostracio laringoscopica del moviment paradoxal de
les cordes vocals®®®. Les proves de funcié pulmonar po-
den ajudar, sobretot les corbes flux-volum, i s’hi poden
trobar interrupcions de la corba inspiratoria i un incre-
ment del quocient entre el flux expiratori forcat i el flux
inspiratori forcat al 50% de la capacitat vital>03-304315,
Tot aixd suggereix una obstruccio variable de les vies al-
tes, perd aquestes troballes normalment no es produei-
xen quan els pacients no presenten simptomes. En
aquests darrers, pot ser molt ttil la prova de provocacio
amb metacolina®'® o exercici’’.

12.10.4 Tractament. El maneig a llarg termini ha de
comengar explicant el problema al pacient, insistint que
el procés es produeix de manera subconscient®'’. La re-
habilitacié de la veu és el tractament més eficac®'8. En
casos aillats, pot ser util el consell psicologic, la hipnosi
o la infiltraci6 local de toxina botulinica®'”. En les situa-
cions agudes, és important establir una relacio6 tran-
quil-litzadora amb el pacient i distreure la seva atencio,
dient-li que faci un so de «s» durant l'expiracio®!’. Una
maniobra d'interrupci¢ de l'expiracio pot aturar la cri-
si*1%. També pot servir per resoldre un atac respirar una
barreja d’heli i oxigen®%7-15,

12.11 BRONQUITIS EOSINOFILICA

La presencia d’'un nombre elevat d’eosinofils (>2,5%)
en l'esput, ja sigui induit o espontani, de pacients amb
simptomes d’inflamaci¢ bronquial constitueix el criteri
diagnostic de la bronquitis eosinofilica (BE). Aquesta
entitat clinicopatologica no només apareix en pacients
amb asma bronquial o els seus equivalents tussigens
(TEA), siné que acompanya també diverses entitats,
com la rinitis al-lergica, la bronquitis cronica, el taba-
quisme o, fins i tot, en alguns casos, la MPOC. La BE
pot suposar fins al 13% dels pacients seleccionats i re-
ferits per tos cronica de causa desconeguda®*® i el 50%
dels individus amb rinitis al-lergica. En pacients amb
tos cronica i atopia, sha descrit una nova entitat, ano-
menada tos atdpica, que associa la presencia de BE
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TAULA 12.8 CARACTERISTIQUES DIFERENCIALS DE LES CAUSES DE BRONQUITIS EOSINOFILICA

amb l'absencia de resposta clinica al tractament bron-
codilatador??!.

El diagnostic diferencial de les diverses entitats que
evolucionen amb BE sestableix en funcio de la presen-
cia 0 no d’'HRB, la sensibilitat tussigena (prova de la
capsaicina) i la resposta al tractament (taula 12.8). El
significat patologic de la BE en aquestes malalties no ha
estat ben definit. El percentatge d’eosinofils en esput
varia molt entre elles i s'observen valors més alts en I'as-
ma i la BE associada a la tos cronica, respecte a les xi-
fres obtingudes en la TEA o en la rinitis. La BE associa-
da a la tos cronica s'acompanya d'un augment de les
concentracions d’histamina i prostaglandines a l'esput.
A diferencia del que succeeix en la tos atopica, un per-
centatge elevat (30%) de pacients amb TEA finalment
desenvolupa asma bronquial®??, mentre que els pa-
cients amb tos cronica i BE presenten posteriorment hi-
perresposta bronquial.

El tractament comu per a totes aquestes malalties
consisteix en glucocorticoides inhalats, per a les formes
més lleus (evidencia B), i una pauta d’esteroides orals
amb prednisona o equivalents (1 mg/kg/dia i reduccio
progressiva entre tres i quatre setmanes) (evidencia B)
per a les més greus.

13. CONSIDERACIONS GENERALS

13.1 CRONOGRAMA DE VISITES RECOMANADES

El pacient asmatic ha de ser avaluat amb una certa pe-
riodicitat pels professionals de la salut per tal d’asse-
gurar el control adequat de la malaltia (taula 13.1)
(evidencia D). Aquest seguiment es realitza tant en I'a-
tencio primaria de la sanitat, com en l'atencio especia-
litzada, que han de treballar de manera coordinada.
En cada visita de seguiment, shan de revisar els simp-
tomes, la funcié pulmonar i els criteris de control de
l'asma, i reforcar sempre els aspectes educatius de la
malaltia. Vegeu el decaleg proposat a la taula 13.2 i
I'utillatge minim recomanat amb qué haurien de
comptar els centres sanitaris per a la correcta realitza-

PC20 Capsaicina Resposta Resposta a FEV,

(C5) broncodilatadora  glucocorticoides
Asma &) 1 ™ ™ Il
TEA ) L ™ T L
Rinitis Ld LY L T™ L
Tos cronica N J ™ ™ )
Tos atopica LT 1L LT T LT

ci6 de les esmentades visites de control, a la taula 13.3
(evidencies D).

13.2 COORDINACIO ENTRE ESPECIALITATS MEDIQUES

La responsabilitat de I'atencio del pacient asmatic és
compartida per tots els professionals sanitaris (metges i
infermers) d’atenci6 primaria, pediatria, pneumologia
i altres especialitats. Per a la coordinaci6 shaurien de
tenir en compte les caracteristiques de cada pacient i
I'experiencia dels diferents equips, i s’hauria d’estimular
la creacio de vies de comunicacio i interconsulta efica-
ces i utils. La figura 13.1 pretén mostrar la implicacio i
la coordinacié d’ambdés nivells assistencials en l'aten-
cio al pacient asmatic. Logicament, en funcié de la gra-
vetat, cada nivell tindra un grau diferent de responsabi-
litat. Els sistemes d’atencié compartida han demostrat
ser molt eficacos en el seguiment a llarg termini dels pa-
cients amb asma®??. Aixd no obstant, en el nostre pais
aquesta coordinaci6 no ha assolit un nivell optim de des-
envolupament. Per millorar-la, shan proposat diverses

TAULA 13.1 CALENDARI DE VISITES
RECOMANAT

Situacio de I'asma Frequencia de les visites

e Qualsevol exacerbacio Durant el dia

* Alta hospitalaria 0 a Urgencies ~ En 24-48 hores

¢ Periode inicial de control De 2 setmanes a 3 mesos

0 asma incontrolada

» Asma (controlada) intermitent ~ Cada 6 mesos

o persistent lleu

* Asma (controlada) persistent Cada 3-6 mesos

moderada o greu

* Asmatic asimptomatic Un cop l'any
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TAULA 13.2 DECALEG D’ACTIVITATS A REALITZAR

DURANT LES VISITES DE SEGUIMENT DEL PACIENT
ASMATIC

1. Fer les preguntes necessaries per determinar el nivell de
control de la malaltia (vegeu la taula 8.1)

2. Anamnesi especifica: manifestacions extrapulmonars
(rinitis) 1 efectes secundaris del tractament

3. Exploracio fisica basica, incloent-hi auscultacié pulmonar

4. Mesurar /o enregistrar la funcié pulmonar, espirometria

5. Revisar el tractament farmacologic i el seu nivell de
compliment

6. Educaci6 general per a 'asma. Revisio tecnica d’inhalacié.
Evitacio d’al-lergogens. Consells antitabac

7. Coneixer les preocupacions i les expectatives del pacient.
Pacte d’objectius

8. Determinar el nivell de gravetat clinica de I'asma (vegeu la
classificacio a les taules 6.116.2)

9. Reajustament del tractament, si cal

10. Fixar una nova cita de control futura

TAULA 13.3 UTILLATGE RECOMANAT PER A LA
CORRECTA ASSISTENCIA DE ’ASMA

A la consulta:

* Sistemes d’enregistrament que incloguin diagnostic i
classificacio, proves, morbiditat, intervencions realitzades,
visites

» Mesuradors de PEF amb broquets esterilitzables

* Grafiques per enregistrar el PEF al domicili

* Diferents tipus de dispositius per a l'administracio de
tractament inhalat amb placebo 1 broquets d’un sol us
o esterilitzables

* Material audiovisual educatiu impres

* Targetes d’autocontrol

* Diari de simptomes i targetes de registre de morbiditat

Al centre:

* Espirometre, amb bascula, tallimetre i estacio meteorologica
» Utillatge per a la realitzacio de proves cutanies

* Oxigen

* Pulsioximetre

* Medicacio per al tractament de la crisi

* Cambres espaiadores

* Sistema de nebulitzaci6 de farmacs

* Equip basic de reanimacio cardiopulmonar

recomanacions, principalment de tipus logistic (ts de
noves tecnologies informatiques, elaboracio de proto-
cols assistencials conjunts, etc.)***32°. En aquesta linia
d’actuacio conjunta, sha proposat un nou model o es-
quema de relacio mixta (assistencial i consultoria) entre
pneumologia i assistencia primaria®?’ (evidencia C).
Aquest model propugna una col-laboracié assistencial
estreta entre tots dos col-lectius, amb historials i proto-
cols conjunts i un us racional dels recursos. També ha
mostrat un bon nivell d’acceptacié tant per part dels
professionals implicats com dels malalts atesos.
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100 - 0

Atencio primaria (%)
(%) bpoziypnadsa onuayy

Moderada Grev

Infermitent Lleu

Figura 13.1 Nivell d’'implicacio de la medicina d’atencié primaria i de
lespecialitzada en 'asma, en funcio de la seva gravetat

14. RECOMANACIONS DELS PACIENTS ADREGADES
AL PERSONAL SANITARI

La informacio disponible sobre les opinions dels matei-
x0s pacients és molt escassa’?®. Després d’'un debat pu-
blic sobre el tema, els socis de I'Associacié Asmatologi-
ca Catalana (AAC) van opinar que:

— La societat en general, a més dels pacients i fami-
liars, i especialment els pares, hauria de disposar del
maxim d’informaci6 possible sobre els diversos aspec-
tes de la malaltia. D’aquesta manera, els pares podrien
detectar de forma precoc la possibilitat que els seus
fills poguessin patir la malaltia, pel fet de deixar de
confondre-la amb refredats o infeccions respiratories
recurrents.

— El personal sanitari implicat en I'assistencia de la
malaltia, tant els facultatius com el personal d’inferme-
ria, independentment de la seva especialitat medica,
hauria d'uniformitzar I'abordatge diagnostic, la informa-
cio proporcionada als pacients i els tractaments em-
prats.

— La guia GEMA, amb una redacci6 diferent, senzilla
i col-loquial, s’hauria de difondre entre la poblacié en
general i entre 'asmatica en particular. @
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